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RESUME DE LA THESE :  
La surveillance de la listériose en France s’est construite par étapes depuis les années 1980 sur deux 
piliers, la microbiologie et l’épidémiologie. Grâce à la création du Centre National de Référence des 
Listeria et à la mise au point de techniques de typage performantes, l’Institut Pasteur assure une 
surveillance microbiologique depuis 1987. Une surveillance épidémiologique initiée entre 1984 et 
1992 par le Laboratoire National de la Santé, a été développée par le Réseau National de Santé 
Publique de 1993 à 1999, puis amplifiée par l’Institut de Veille Sanitaire à partir de 2000.  
Le premier objectif de cette thèse est de décrire les différentes phases de la construction de cette 
surveillance afin d’analyser leurs contributions respectives au cours de ces 30 dernières années. 
Cette construction s’est faite en 4 phases :  
1. L’étape fondatrice de 1982 à 1992 a été la reconnaissance et la prise en compte du rôle des 
aliments dans la transmission de la maladie et dans la survenue d’épidémies.  
2. La deuxième phase de 1993 à 2000 a été l’édification d’un système de surveillance 
opérationnel pour détecter et investiguer les épidémies en France.  
3. La troisième phase de 2000 à 2005 a permis de consolider le système de surveillance et de le 
perfectionner en ajoutant un volet complémentaire avec des prélèvements alimentaires. 
4.  Depuis 2005, nous sommes dans la quatrième phase avec comme objectif l’optimisation du 
système. Cette optimisation repose sur l’adaptation des outils de surveillance et d’alerte aux 
connaissances. Ainsi, après avoir montré que la durée d’incubation de la maladie varie selon 
la forme clinique de la maladie, nous avons proposé d’intégrer cette variation pour 
déterminer la période d’évaluation des expositions alimentaires à risque. L’analyse des 
performances du système a permis à deux reprises de proposer de nouveaux seuils de 
signalement plus spécifiques afin d’optimiser cette surveillance tout en réduisant son coût. 
 
Le deuxième objectif de cette thèse est de montrer la contribution des données de surveillance à une 
politique de santé publique. Un premier travail a consisté à mettre en perspective les variations 
temporelles d’incidence observées avec les différentes sources de données disponibles afin d’en 
analyser les déterminants. La phase de décroissance de 1987 à 1997 a été concomitante des mesures 
de contrôles prises par l’industrie agro-alimentaire et de la réduction de la contamination des 
aliments. La phase d’augmentation en 2006-2007 semble multifactorielle. L’augmentation de la 
prescription de traitements de réduction de l’acidité gastrique par des inhibiteurs de la pompe à 
protons pourrait être l’un des déterminants majeurs de cette augmentation. 
 
Dans une deuxième analyse, nous avons hiérarchisé les groupes à risque de listériose sur la base de 
l’estimation du taux d’incidence de listériose et de sa mortalité dans ces groupes.  Cela a permis 
d’identifier les groupes les plus vulnérables : hémopathies, certains cancers (digestifs, cérébral et 
pulmonaire), maladie de Horton, cirrhose hépatique, les dialysés rénaux, les greffés, et les femmes 
enceintes. Une analyse épidémiologique des listérioses materno-néonatales (MN) a montré une 
association entre les régions avec une incidence plus faible de listérioses materno-néonatales et les 
régions où la séroprévalence toxoplasmique des femmes enceintes est la plus faible, ce qui suggère 
un effet positif des recommandations contre la toxoplasmose pour la prévention de la listériose MN.  
Une synthèse  met en perspective les  principaux résultats de ce travail et  s’attache à montrer 






RESUME DE LA THESE EN ANGLAIS 
 
Listeriosis surveillance was built up stage by stage in France since the 1980s on a twofold basis: 
microbiology and epidemiology. Thanks to the creation of the Listeria National Reference Centre 
(Centre National de Référence des Listeria), the Pasteur Institute has been doing microbiological 
surveillance since 1987. Epidemiological surveillance was initiated by the National Health Laboratory, 
then conducted by the National Health Network and further developed by the National Institute of 
Health Surveillance. 
This thesis aims first of all to describe the different stages in the setting up of this surveillance system 
in order to analyze their respective inputs during these last thirty years. The four stages are: 
 
1. From 1982 to 1992: awareness and recognition of the role of food in the transmission of 
listeriosis and as the source of outbreaks.  
2. From 1993 to 2000: building a reliable surveillance system in order to detect and investigate 
outbreaks in France.  
3. From 2000 to 2005: strengthening and perfecting the surveillance system by taking additional 
measures, such as  food sampling. 
4. Since 2005, we have reached the fourth stage, designed to optimize the surveillance system. 
This optimization involves adapting surveillance and early warning tools to new knowledge 
and information. For instance, having established that listeriosis incubation periods vary 
according to the clinical form of the illness, we suggested the integration of the variation of  
exposure period factor when interviewing  patients with the food questionnaire. On two 
separate occasions, analysis of the surveillance system performance results made it possible 
to modify the criteria for early warning so as to optimize surveillance by increasing its 
specificity whilst reducing costs. 
 
 
The second aim of this thesis is to illustrate how surveillance data can contribute to public health 
policies. A first study analyzed temporal trends, using all available data in order to give some 
explanation as to major trends. The first trend was a reduction of incidence from 1987 to 1997 that 
was concomitant with control measures by the food industry and a drop in food contamination. The 
increased trend observed in 2006-2007 appears to be due to several factors. The increased rate of 
sales of proton pump inhibitors medication could be the major factor in this increase. 
 
In a second study, we ranked groups at risk of acquiring listeriosis based on the incidence of 
listeriosis and its lethality in each group. This enabled us to identify the most vulnerable groups : 
hematological malignancy, some cancers  (digestive, lung, and brain cancer), dialysis, cirrhosis, organ 
transplantation  and pregnancy. Epidemiological analysis of listeriosis cases associated with 
pregnancy indicated an association between regions with low rate listeriosis associated with 
pregnancy and regions where toxoplasmosis prevalence of pregnant women is low. This suggests 
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CONTEXTE DE CE TRAVAIL 
 
La surveillance de la listériose humaine en France s’est construite par étapes depuis les années 1980, 
sur deux piliers, la microbiologie et l’épidémiologie. Le premier acteur de cette surveillance est 
l’Institut Pasteur qui  assure une surveillance microbiologique depuis 1987 grâce à des techniques 
performantes de typage. Cette thèse concerne le deuxième pilier de cette construction, la 
surveillance épidémiologique à laquelle j’ai consacré une partie de mon temps professionnel 
successivement au Laboratoire National de la Santé (1984 à 1992), au Réseau National de Santé 
Publique (1993 à 1998), et à l’Institut de Veille Sanitaire de 1999 à 2012.  
Après un court passage à l’Inserm où j’ai complété mon cursus médical par un DEA de 
Biomathématiques, j’ai commencé ma vie professionnelle en 1982 au Laboratoire National de la 
Santé (LNS), avec comme mission de mettre en place une surveillance épidémiologique des maladies 
infectieuses par l’intermédiaire des laboratoires de biologie hospitaliers. Mon premier système de 
surveillance, EPIBAC, concernait un recueil de l’ensemble des bactéries pathogènes isolées dans le 
sang ou le LCR. C’est ainsi que j’ai constaté lors de ma première analyse des données de 1982 que le 
nombre de cas de listérioses recensés était bien supérieur au nombre de cas répertoriés par le CNR 
des Listeria. A l’époque, je ne connaissais pas le mode de transmission de cette maladie mais les 
gardes dans un service de néonatalogie m’avaient sensibilisée à cette maladie grave redoutée des 
néonatologistes. Pour estimer au mieux l’incidence de cette maladie, j’ai donc réalisé en 1984 une 
étude spécifique sur les listérioses en demandant aux biologistes de noter l’ensemble des cas 
diagnostiqués par leur laboratoire quel que soit  le  site de prélèvement. Cette étude publiée dans la 
revue d’épidémiologie et santé publique est ma première publication sur la listériose. 
En 1985, au cours d’un séjour de 6 mois à Los Angeles, j’ai eu l’opportunité de participer à 
l’investigation du CDC d’une épidémie « historique » de listériose. Cela m’a donné une expérience 
d’investigation de terrain et m’a valu une deuxième publication sur la listériose, cette fois-ci dans le 
New England Journal of Medicine. De retour au LNS, persuadée qu’il existait en France, compte-tenu 
de l’incidence élevée rapportée par l’étude de 1984, des épidémies de listériose méconnues, et 
soutenue dans cette démarche par le Pr Audurier, expert reconnu au niveau international de la 
lysotypie des Listeria, j’ai constitué avec l’aide de l’Inserm et de la DGS le réseau télématique de 
surveillance des maladies transmissibles, adossé au réseau de médecins sentinelles du Pr Valleron. 
Mon expérience dans ce domaine m’a valu d’être chargée de coordonner l’enquête cas-témoin de 
l’épidémie historique française de 1992. En 1993, j’ai rejoint le Réseau National de Santé Publique 
dès sa création où j’ai assuré la gestion des alertes émanant de J Rocourt, responsable du laboratoire 
des Listeria de l’Institut Pasteur, puis la coordination de la surveillance de la listériose par la 
Déclaration Obligatoire. Cette activité a été à l’origine de plusieurs publications comme premier ou 
dernier auteur dans Emerging Infectious Diseases, Journal of Infectious Diseases, American Journal of 
Epidemiology et Clinical Infectious Diseases.   
En 2009, j’ai souhaité faire un travail de synthèse des différentes phases de la construction de cette 
surveillance, afin de montrer les déterminants de l’évolution de ce système de surveillance au cours 
de ces 30 dernières années. Ce travail est le premier objectif de ma thèse. 
 






- L’étape fondatrice a été la reconnaissance du rôle des aliments dans la transmission de la maladie 
et dans la survenue d’épidémies.  
- La deuxième phase a été l’édification d’un système de surveillance opérationnel pour détecter et 
investiguer les épidémies en France.  
- La troisième phase a permis de consolider le système de surveillance et de le perfectionner en 
ajoutant  un volet complémentaire avec des prélèvements alimentaires.  
- Depuis 2005, nous sommes dans la quatrième phase avec comme objectif l’amélioration du 
dispositif en intégrant les nouvelles connaissances et l’optimisation de l’efficience  par simplification 
du système sans en réduire les performances.  
 
L’expérience acquise lors de l’investigation des épidémies de listériose m’ayant convaincue que la 
durée d’incubation de la listériose était plus courte dans les formes neuroméningées de la maladie, 
j’ai souhaité réaliser, dans le cadre de la thèse, un travail de synthèse original des publications 
documentant avec précision des durées d’incubation de la listériose. Ce travail a donné lieu à une 
publication montrant que la durée d’incubation de la maladie varie selon la forme clinique de la 
maladie. Cette information est importante pour évaluer les périodes d’exposition alimentaire à 
risque lors de l’interrogatoire des malades et  améliorer ainsi le système de surveillance. 
 
Le deuxième objectif de ma thèse est de montrer la contribution des données de surveillance à une 
politique de santé publique.  
Un premier travail a consisté à mettre en perspective les variations temporelles d’incidence 
observées avec les différentes sources de données disponibles afin d’en analyser les déterminants.  
Dans une deuxième analyse, j’ai hiérarchisé les groupes à risque de listériose sur la base de 
l’estimation du taux d’incidence de listériose dans ces groupes à risque. Cela a permis d’identifier les 
groupes les plus vulnérables. Une analyse particulière a été faite sur les femmes enceintes qui est le 
seul groupe à bénéficier d’une politique de prévention.  
Après une introduction permettant au lecteur de connaitre ce qu’il faut savoir sur la bactérie, la 
physiopathologie de la maladie et ses caractéristiques épidémiologiques, j’ai structuré la 
présentation de mon travail en deux parties : la construction du système de surveillance en faisant 
ressortir les déterminants des différentes phases de cette construction, puis la présentation d’une 
analyse des données de surveillance accumulées depuis la Déclaration Obligatoire de cette maladie. ès un 
La thèse se termine par une synthèse mettant en perspective les  principaux résultats de ce travail, et 
une conclusion qui s’attache à montrer comment la surveillance de la listériose en France remplit les 









La listériose était une infection inconnue du public avant les années 1980. Elle a fait irruption dans 
notre vie par son implication dans la chaine alimentaire et la médiatisation des épidémies des années 
1990. L’agent de la listériose, la bactérie Listeria monocytogenes, a la fâcheuse habitude de 
contaminer nos bons produits du terroir français comme les rillettes, la langue de porc en gelée, le 
foie gras  et même nos réputés fromages. Elle est sournoise car contrairement aux autres bactéries, 
elle continue à se multiplier à des températures basses d’où son surnom « la bactérie des frigos ». 
C’est une tueuse car elle est létale dans 25 % des cas d’infection. Lorsqu’elle provoque des 
épidémies, elle déchaine les médias (« le fromage qui tue » titre France soir en 1987) (Annexe 1). En 
2000, elle a donné lieu en France à un phénomène de panique qualifié par certains d’ « hystériose » 
(Annexe 2). En Amérique du Nord elle a provoqué des désastres pour l’industrie agroalimentaire 
(rappel de plusieurs millions de tonnes de dinde traitée en salaison en 2000 et 2002) et a provoqué 
une crise gouvernementale au Canada en 2007 (1) (2) (3). 
 
Quelle est donc cette bactérie ? 
Elle a été décrite pour la première fois en 1911 par Hulphers (Suède) qui l’avait isolée au cours d’une 
septicémie chez le lapin (4). Il l’appelle « Bacillus hepatitis » au vu de l’importance des foyers 
nécrotiques observés dans le foie.  Murray (Cambridge) en 1924,  isole cette bactérie au cours d’une 
épizootie de lapins et de cobayes caractérisée par une mononucléose sanguine remarquable. Il 
propose le terme « Bacterium monocytogenes ». La dénomination « Listeria monocytogenes » en 
hommage au  Professeur Lister est adoptée au congrès international de microbiologie de New York 
en 1939 (5). Le Professeur Lister était un chirurgien anglais (1827-1912) de renom, contemporain de 
Louis Pasteur, dont les travaux sur l’antisepsie ont révolutionné la chirurgie, en réduisant le taux de 
mortalité des interventions.  
Les observations humaines de listériose ont d’abord concerné des cas de méningites (Dumon, 1921 ; 
Atkinson, 1917) (6). En 1934, Burn démontre le rôle de cette bactérie dans l’infection périnatale (7), 
et en 1952,  Potel décrit la forme septicémique du nouveau-né (8). 
Le genre Listeria comprend 8 espèces dont deux espèces sont pathogènes pour l’homme : L. 
monocytogenes et exceptionnellement L. ivanovii.  
Listeria monocytogenes est un petit bacille à Gram positif, non sporulé, se présentant en chaînettes 
ou petits amas.  La présence de 2 à 3 flagelles péritriches leur confère une mobilité entre 20 et 25°C. 
Les bactéries se multiplient facilement sur milieux de culture ordinaires et donnent des colonies de 1-
2mm,  à bords réguliers, translucides en goutte de rosée(9).  
La multiplication des Listeria monocytogenes sur gélose au sang  induit une  ß-hémolyse provoquée 
par la listériolysine qui est un facteur clé de leur virulence. Listeria monocytogenes est une bactérie 
aéro-anaérobie, fermentant le glucose et l'esculine sans gaz.  






45°C. Listeria monocytogenes est un des rares pathogènes bactériens d’origine alimentaire à pouvoir 
se multiplier à des PH bas et à des concentrations en chlorure de sodium élevé.  
Listeria monocytogenes est sensible à la plupart des antibiotiques actifs sur les bactéries à Gram 
positif tels que les Beta lactamines (amoxicilline), les aminoglycosides (kanamycine, gentamycine) 
ainsi que le cotrimoxazole. Listeria monocytogenes est naturellement résistante à un certain nombre 
d’antibiotiques (céphalosporines, fosfomycine, acide nalidixique). Les souches de Listeria 
monocytogenes isolées chez l’homme ne présentent pas de résistance acquise. Le traitement des 
infections invasives s’appuie sur une combinaison d’amoxicilline et de gentamycine avec une durée 
du traitement  de 3 semaines (10).  
Typage 
L’espèce Listeria monocytogenes est divisée en 13 sérovars basés sur les antigènes somatiques et 
flagellaires. Quatre sérovars (1/2a, 1/2b, 1/2c, 4b) sont responsables de plus de 99% des listérioses 
humaines. Depuis 2005, le Centre National de Référence des listeria (CNR) utilise une méthode PCR 
par réaction multiplex sur 5 gènes qui permet de classer les souches en  5 génosérogroupes : 
génosérogroupe  IIa (sérovars1/2a et 3a), génosérogroupe IIb (sérovars 1/2b et 3b), IIc (sérovars 1/2c 
et 3c), IVb (sérovars 4b, 4d et 4e) et L (autre sérovars)(11;12). Le faible pouvoir discriminant de la 
sérotypie a favorisé le développement d’autres méthodes de typage plus performantes.  
La lysotypie a été la première méthode permettant de discriminer de façon intéressante  les souches 
de Listeria monocytogenes . Cette méthode phénotypique est basée sur l’interaction spécifique entre 
un bactériophage et une souche de listeria qui conduit à la lyse de la bactérie. Elle permet de 
subdiviser les souches d’un même sérovar. La lysotypie permet de répartir les souches de Listeria 
monocytogenes en près de 100 sous-types qualifiés de lysotype(13). Cette technique très innovante 
en 1980 a été utilisée pour le typage des souches impliquées dans les épidémies des années 80-
90(14). Elle était appréciée pour sa simplicité, sa rapidité et son faible coût. Elle a été abandonnée 
par le CNR en 2000 pour des problèmes de reproductibilité et d’interprétation. 
Les méthodes génotypiques se sont développées depuis les années 2000 
La technique la plus utilisée pour la surveillance est l’analyse des profils de macrorestriction  d’ADN 
génomique par l’électrophorèse en gel pulsé (PFGE : Pulsed Field Gel Electrophoresis). Cette 
technique repose sur la migration de gros fragments d’ADN préalablement sectionnés par des 
enzymes de restriction(15). Chaque migration détermine un profil appelé pulsotype. Pour la 
surveillance de la listériose, le CNR utilise en routine 2 enzymes (ApaI et AscI) pour typer les souches 
humaines. La bonne reproductibilité de cette méthode et la standardisation des profils de migration 
permettent d’échanger des profils entre laboratoires. La comparaison rapide des profils de souches 
de Listeria monocytogenes de différentes provenances est précieuse en situation épidémique. Cette 
méthode est utilisée par le réseau de surveillance nord-américain Pulsenet, et par la plupart des pays 
européens pour le typage des souches isolées d’aliments ou sur des prélèvements cliniques(16). 
Cependant cette technique est coûteuse, délicate à mettre en œuvre et ne donne pas de résultats 
avant 3 jours. 
D’autres méthodes de typage génomique sont disponibles : 






discriminant satisfaisant mais le grand nombre de fragments générés rend difficile l’analyse des 
profils d’ADN. La technique de « Restriction Fragment Lenght Polymorphism Pattern » (RFLP) résout 
en partie ce problème par couplage de l’éléctrophorèse d’ADN total au transfert et à l’hybridation de 
certains fragments d’ADN (17).  
Ribotypage : Cette technique utilise les profils de restriction des gènes codant pour l’ARN 
ribosomique après hybridation sur des sondes spécifiques d’ADN. Son pouvoir discriminant varie en 
fonction des sérovars. L’automatisation a permis de réduire la lourdeur et la longueur de cette 
technique mais son coût élevé restreint son utilisation aux laboratoires de grande capacité (18).  
Typage par séquençage de sites multiples :Le « Multi Locus Sequence Typing » (MLST) repose sur le 
séquençage de plusieurs gènes conservés au sein d’une espèce. L’avantage de cette technique est la 
possibilité de comparer les résultats entre différents laboratoires et de donner des relations 
phylogénétiques entre les souches (19). Dans le cas de Listeria monocytogenes, cette méthode est 
moins discriminante que l'analyse en champ pulsé. Par ailleurs le MLST est une méthode coûteuse 
qui ne peut être réalisée que par des laboratoires équipés pour le séquençage.  
Les puces à ADN : Basée sur le principe de l’hybridation moléculaire des brins d’ADN par 
complémentarité, la puce d’hybridation est constituée de plusieurs milliers de sondes, fragments 
d’ADN ou oligonucléotides de séquence connue, déposés sur une membrane de nylon(20) . La 
détection des phénomènes d’hybridation, après le lavage de l’ADN hybridé de manière non 
spécifique, s’effectue soit par détection de la fluorescence soit de la radioactivité. Ceci permet 
d'estimer avec plus ou moins de précision l'intensité d'expression d'un gène. Par une seule 
expérience d'hybridation, ces puces permettent d'établir les gènes exprimés ou non dans un clone et 
constitue ainsi une méthode globale de typage. A la différence des autres méthodes utilisées pour 
Listeria monoctogenes, les puces à ADN apportent une information fonctionnelle sur la nature des 
gènes qui différencient deux isolats. Ces résultats peuvent être comparés aux données 
phénotypiques sur les souches, notamment celles en relation avec leur virulence (21;22). 
Analyse multilocus du polymorphisme des séquences répétées en tandem (Multiple-Locus Variable-
number Tandem-Repeat Analysis, MLVA)(23). Cette méthode de sous-typage est basée sur une 
l'amplification d'une collection définie de locus répétés en tandem par PCR et la mesure de la taille 
de ces amplicons. Elle permet d'assigner à une souche une série de nombres correspondant à ceux 
des unités répétées à chaque locus. Elle est simple à mettre en œuvre, possède une grande capacité 
discriminante et permet en moins de 48 heures de caractériser des souches de Listeria 
monocytogenes (24). 
Physiopathologie 
Listeria monocytogenes est une bactérie intracellulaire facultative, qui engendre une immunité à 
médiation cellulaire alors que l’immunité à médiation humorale, compte-tenu de la capacité qu’a 
Listeria de passer de cellule en cellule, semble jouer un rôle mineur. 
La porte d'entrée de l’infection est digestive par des aliments contaminés. La bactérie franchit la 
barrière intestinale par un processus d’internalisation actif grâce à l’internaline A , puis accède aux 
ganglions lymphatiques régionaux et à  la circulation sanguine. Les Listeria monocytogenes se 
multiplient dans le cytoplasme des monocytes qui véhiculent et libèrent les bactéries dans la 






 Généralement, le système immunitaire contrôle l'infection chez les sujets immunocompétents qui 
font une infection inapparente. Cependant, si l'inoculum a été massif ou chez certains sujets 
fragilisés, l'infection n'est pas contrôlée, les bactéries libérées dans la circulation sanguine peuvent 
disséminer au placenta et au système nerveux central. Un déterminant majeur du pouvoir pathogène 
de Listeria monocytogenes est sa capacité à franchir les barrières placentaire et hémato-
encéphalique. Le mécanisme de  traversée de la barrière placentaire a été récemment élucidé 
mettant en évidence le rôle  des internalines A et B. Le mécanisme de traversée de la barrière 
hémato-encéphalique n’est pas précisément connu (25) (26). 
Figure 1: Trajet des Listeria monocytogenes après franchissement de la barrière digestive  
 
Source :http://www.microbe-edu.org/etudiant/listeriam.html 
Chez la femme enceinte  les bactéries colonisent le placenta avec formation de nombreux 
granulomes inflammatoires, puis induisent une chorio-amniotite et l’infection de l'enfant in utero. 
Plus rarement, l'enfant peut être contaminé à la naissance (< 10% des cas néonataux). 
Ecologie, transmission 
Listeria monocytogenes est une bactérie ubiquiste très répandue dans l’environnement et résistante 
dans le milieu extérieur. Les ensilages (procédé de conservation des céréales utilisant la fermentation 
lactique) de mauvaise qualité (acidification insuffisante) peuvent contenir des Listeria en grandes 
quantités et sont à l’origine de la contamination du cheptel bovin. L’environnement est 
principalement contaminé par les excréments des animaux sains et malades qui hébergent 
naturellement cette bactérie dans leur tube digestif. Ces animaux sont la principale source de 
contamination des  aliments de façon directe ou indirecte par l’environnement. 
La contamination des aliments peut se produire à tous les stades de la chaine alimentaire, qu’il 
s’agisse de la production, de la transformation, de la distribution ou de la cuisine du consommateur.   
La contamination des matières premières a lieu à la ferme pour les produits laitiers et lors de 
l’abattage pour les produits carnés et les produits de la mer. Les vaches peuvent excréter dans leur 
lait de façon asymptomatique des Listeria monocytogenes en quantités importantes. Le lait peut être 
également contaminé lors de la traite si les règles d’hygiène ne sont pas respectées. Lors de la 
production, la contamination des aliments est possible lors des étapes suivant la pasteurisation : 
maturation des fromages, tranchage et conditionnement des produits de charcuterie ou de la mer. La 






fromages est également possible.  Les ruptures de chaine du froid sont un élément d’amplification du 
niveau de contamination. Listeria monocytogenes étant un germe tellurique, les végétaux peuvent 
être également contaminés. Certains fruits comme le melon peuvent être un milieu propice à la 
multiplication des Listeria monocytogenes si la contamination de surface se transmet au fruit lors du 
tranchage(27). Le suivi des règles d’hygiène de la fourche à l’assiette est nécessaire pour éviter de 
consommer des produits contaminés par Listeria monocytogenes.  
La transmission par le lait maternel parait conceptuellement  possible. Elle a été décrite à notre 
connaissance à une seule reprise dans une lettre à l’éditeur du Lancet en 1988  pour présenter  un 
cas de listériose néonatale tardive chez un nouveau-né allaité par sa mère (28). Listeria 
monocytogenes avait été isolée du LCR du nouveau-né et du lait de la mère. De plus des chiots 
nourris par le  lait en surplus de la mère étaient morts d’encéphalite ! Chez la femme, on suppose 
que le traitement systématique actuel par amoxicilline, de la mère suspecte d’infection à Listeria,  est 
efficace pour prévenir l’éventualité d’un passage de Listeria dans le lait maternel. Lors d’une 
épidémie de listériose survenue en Allemagne en 1983, Listeria monocytogenes avait été isolé dans 
du lait maternel(29). 
Une transmission par les produits dérivés du sang a été documentée en 1991 par le CNR des Listeria. 
Une septicémie à Listeria monocytogenes a été diagnostiquée chez un malade qui venait d’être 
transfusé. L’enquête de traçabilité a permis de retrouver une poche résiduelle du prélèvement de  
sang  à l’origine de ces dérivés et de l’analyser. Les  Listeria monocytogenes   isolées de cette poche 
résiduelle étaient du même lysotype que celles du receveur (Annexe 3).  
D’autre type de transmission ont été évoquées dans des publications : la transmission aérienne par 
aérosols notamment dans des fermes où le foin était contaminé, la contribution des relations 
sexuelles dans la transmission in utero (30;31).  
Une transmission par le contact a été décrite chez des vétérinaires qui avaient manipulé des fœtus 
de bovins atteint de  listériose (32). De 48 à 72 heures près l’exposition, les vétérinaires présentaient 
des signes généraux (maux de tête, fièvre) et des lésions cutanées avec des papules contenant des 
Listeria monocytogenes. Une conjonctivite a également été décrite chez un laborantin traitant des 
prélèvements contaminés par Listeria monocytogenes, chez un nouveau-né et chez une femme 
atteinte de méningite(30). 
La transmission nosocomiale par transmission de personne à personne a été documentée à plusieurs 
reprises dans des maternités. Cette transmission se transmet d’un nouveau-né infecté à un autre 
nouveau-né de la même maternité (33). Dans ces situations, le nouveau-né contaminé 
secondairement a toujours une forme neuroméningée de listériose. La sonde d’aspiration gastrique a 
été impliqué comme mode de transmission dans plusieurs publications anciennes.   
La présence de Listeria monocytogenes dans les selles de personnes est peu fréquente. Quelques 
études réalisées sur un nombre important de sujets (>100) indiquent le taux de portage dans les 
selles est inférieur à 1% : 0,2% chez 505 volontaires en bonne santé(34) ; 0,2% de 7775 selles de 
patients hospitalisés auxquels était demandé un bilan de diarrhée(35) ;0,6%  chez 1000 personnes 
avec de la diarrhée(36) ,et de 0,8% chez des personnes manipulant des aliments(36). Le taux de 
portage est plus important chez les personnes de l’entourage d’un cas de listériose (21%)(37) . La 






prélèvements quotidiens de selles sur une période de un an (34). La proportion des 868 selles avec 
culture positive à Listeria monocytogenes était de 1,15% correspondant à une moyenne de 2 
épisodes par an et par personne. La proportion de selles positives en PCR est de 3,57% 
correspondant à 16 épisodes de 1 jour (jour précédant et jour suivant avec selles négatives), 4 
épisodes de 2 jours, un épisode 3 jours et un épisode de 4 jours. 
Quelles sont les manifestations cliniques de la listériose ? 
Les listérioses se manifestent sous forme invasive (avec passage de Listeria monocytogenes dans la 
circulation sanguine) et non invasive (essentiellement sous forme de gastroentérites fébriles). Le 
terme de «listériose» est communément utilisé pour qualifier  la forme invasive. Les tableaux 
cliniques sont différents selon qu’il s’agit d’une listériose survenant chez une femme enceinte ou 
dans la période néonatale (listériose materno-néonatale) ou sans aucun lien avec la période 
périnatale (listériose non materno-néonatale). En France et sur la période 1999-2011, les listérioses 
non materno-néonatales sont beaucoup plus fréquentes (médiane : 202 cas/an ; entre 144 et 278 
cas/an) que les listérioses materno-néonatales (médiane : 46 cas /an ;entre 37 et 67 cas/an ) (38). 
Chez la femme enceinte la listériose se manifeste par un syndrome grippal ou une fièvre isolée. Les 
troubles digestifs sont rares et les méningites exceptionnelles. Les fœtus s’infectent in utero par 
passage transplacentaire de la bactérie.  Les conséquences sont graves : mort fœtale in utero, 
accouchement prématuré, infection néonatale. L’infection néonatale se manifeste généralement 
dans les 48 heures suivant l’accouchement par une septicémie néonatale ou une infection 
respiratoire. Les formes neuroméningées néonatales sont le plus souvent à début tardif, plus d’une 
semaine après la naissance. Ces formes tardives peuvent être d’origine nosocomiale (33). L’apport du 
typage dans ce type de situation est un élément déterminant pour conforter la suspicion de 
transmission nosocomiale. 
Les listérioses non materno-néonatales invasives se manifestent  principalement par une forme 
bactériémique et la forme avec infection du système nerveux central (forme neuro-méningée).  La 
forme bactériémique se présente avec un tableau clinique de fièvre isolée, chez  un malade 
immunodéprimé, ou avec une comorbidité à risque (ex: cirrhose hépatique). La forme neuro-
méningée est la forme la plus fréquente chez les sujets immunocompétents. L’infection du système 
nerveux central se traduit par une méningite, une méningo-encéphalite ou plus rarement une 
atteinte encéphalitique sans atteinte méningée. Les signes cliniques des atteintes neurologiques de 
la listériose associent fièvre, troubles de la conscience, convulsions, déficits focaux y compris des 
paires crâniennes, syndrome cérébelleux et myoclonies. A l’examen, le liquide céphalo-rachidien est 
généralement perturbé. Il peut être stérile si le malade a été mis sous antibiotiques les jours 
précédant la ponction. Il peut être normal en cas de rhombencéphalite isolée. 
Il existe également des formes localisées de listériose où Listeria monocytogenes est isolée 
fortuitement dans un prélèvement. Ces prélèvements sont variés : ponction articulaire souvent chez 
une personne porteuse d’une prothèse articulaire (10),  liquide d’ascite,  prélèvement d’anévrysme 
ou de valve cardiaque. Il s’agit sans doute d’une localisation secondaire d’une bactériémie à Listeria 
passée inaperçue. 
Les gastroentérites à Listeria sont rares. Les symptômes associent diarrhée, douleurs abdominales, 








La listériose est une maladie rare dont l’incidence annuelle en France est de 0,45/100 000 hab.  
L’incidence augmente avec l’âge, en particulier après 60 ans. La listériose non  materno-néonatale 
est plus fréquente chez les hommes que les femmes (sex-ratio H/F=1,5).  
Figure 2: Incidence moyenne par classe d’âge des listérioses materno-néonatales et non materno-néonatales  







































Forme non Materno Néonatale 





Il n’existe pas de variations d’incidence marquée selon les régions. On observe une saisonnalité avec 
une augmentation les mois d’été (mai-aout) et en janvier. 
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Lecture du graphique  :Le trait inférieur du rectangle correspond à la valeur du quartile Q1 (25% des effectifs), le trait horizontal intérieur : 
la médiane, le trait supérieur :3ème quartile Q3. La  moustache inférieure est la valeur minimum des données qui est supérieure à la valeur 







Comme d’autres infections d’origine alimentaire (salmonellose, infections à STEC (Escherichia coli 
productrice de shiga-toxine), les listérioses évoluent au plan épidémiologique sous un mode 
sporadique ou sous un mode épidémique. En revanche, contrairement aux salmonelloses, elles sont 
exceptionnellement à l’origine de  toxi-infections alimentaires collectives (TIAC).  
Le terme d’épidémie est employé devant une augmentation inhabituelle, d’une grande ampleur, du 
nombre de cas de listériose. Avant  la mise en place d’une surveillance nationale, les épidémies 
étaient décelées lorsque cette augmentation était localisée à une zone et d’une ampleur telle 
qu’elles étaient repérées au niveau d’un  hôpital. L’avènement d’une surveillance nationale permet 
de détecter des augmentations inhabituelles du nombre de cas sur le territoire national, 
augmentation qui n’aurait pas été identifiée localement, vu la rareté de cette infection. 
Généralement ces épidémies ont une source alimentaire unique (aliment produit sur un seul site de 
production) ou des sources multiples reliées entre elle (plusieurs établissements contaminés par la 
même source). Le plus souvent les méthodes de typage discriminantes montrent que les cas sont 
infectés par la même souche de Listeria monocytogenes. 
On parle de listériose sporadique pour tous les cas de listériose qui ne peuvent pas être liés entre eux 
par la consommation d’un produit contaminé de la même provenance.  
Les épidémies de listériose concernent peu de cas par rapport aux épidémies habituelles (grippe, 
gastroentérites). Les termes de « cas-groupés » ou de «cluster » sont parfois utilisés, en particulier 
lorsque le nombre de cas concernés est peu important. Le terme « bouffée épidémique » est 
également utilisé par analogie au terme anglais de « outbreak ». En France, une dizaine d’épidémies 
ou de bouffées épidémiques ont été investiguées entre 1992 et 2012. A ces épidémies s’ajoutent des 
« cas-groupés » avec un nombre de cas plus faible. Lorsque le nombre de cas reste faible, il y a 
souvent des présomptions mais pas d’éléments suffisants pour impliquer formellement un produit.   
Au niveau mondial, une quarantaine d’épidémies avec plus de 5 cas ont été publiées. (cf tableau 1). 
Les charcuteries ont été à l’origine de 14 épidémies touchant près de 1000 personnes, dont certaines 
de grande ampleur (>350 cas au Royaume Uni, 279 cas en France, 108 cas aux USA). Les 12 
épidémies liées à la consommation de fromages ont touché moins de personnes (500) et ont 
rarement dépassé 100 cas (142 aux Etats-Unis, 122 en Suisse). Les  épidémies liées au poisson, 
crustacés, végétaux et fruits sont exceptionnelles (1 seule épidémie par produit) mais peuvent être 








Tableau 1 :  Epidémies de listériose avec formes invasives1980-2011 
Pays Année   véhicule   référence  
Canada 1980 41 coleslaw (chou)  Schlech et al., 1983 (39) 
USA 1983 49 lait pasteurisé  Fleming et al., 1985 (40) 
USA 1985 142 fromage à pâte molle 
“ mexican style 
  Linnan et al., 1988 (31) 
Suisse 1983-1987 122 fromage à pâte molle    Bille, 1991 (41) 
Royaume uni 1987-89 350 pâté   Mc Lauchlin et al., 1991 (41) 
USA 1989 10 crevettes  Riedo et al, 1994 (42) 
Australie 1990 9 pâté   Kittson et al., 1992  




France 1993 39 rillettes   Goulet et al., 1998 (45) 
Suède 1994-1995 9 Truite “ gravad ”  Ericsson et al., 1997 (45) 
France 1995 36 brie   Goulet et al 1995 (46) 
France 1997 14 “ Pont l’évèque ”, “ Livarot ”   Jacquet et al 1998  
USA 1998-9 108 hot dog, “ deli meat ”   Mead et al. 2006 (46) 
Finlande 1999 25 beurre  Lyytikäinen et al,2000 (47) 
France  1999 10 rillettes    De Valk et al ,2001 (48) 
France 1999-2000 32 langue de porc en gelée, 
charcuterie 
  De Valk et al ,2001 (49) 
USA 2000 8 turkey meat   Olsen et al, 2005 (50) 
USA 2001 13 fromage pâte molle mexicain    Mac Donald et al, 2005 (51) 
Canada 2002      17 fromage thermisé  Gaulin et al,2003 (52) 
France 2002      11 spredable sausage  InVS  
USA 
2002 54 
charcuterie de dinde   Gottlieb et al,2006 (1) 
Royaume uni 2003 17 beurre  HPA  




fromage pate molle pasteurisé 
(tomme) 
  









fromage   Koch et al, 2010 (56) 
USA 
2007 5 lait pasteurisé  MMWR;57:1097-1100,2008 
 
Royaume uni 2007           sandwichs  Little, Barret, 2008 (57) 
Allemagne 2007 9 saucisses, hôpital   Winter et al, 2009 (58) 
Norvège 2007 12 camembert, hôpital   Johnsen, 2010 (59) 
Canada 2008 38 fromage pasteurisé   Gaulin et al,2012 (3) 
Canada 2008 56 charcuterie   




Allemagne 2009-10 34 fromage   Fretz, Avril 2010 
(60) 
USA 2009 8 fromage mexicain pasteurisé Jackson et al, 2010 
(61) 
Danemark 2009 8 suspicion viande   Smith, 2011 (62) 
USA Louisianne 2010 8 fromage de tête   MMWR April 8 2011  
USA 2011 146 melon   CDC dec 8,2011  
                                                                                      







CHAPITRE 1 : PREVENTION ET CONTROLE DES EPIDEMIES PAR UNE 
SURVEILLANCE ADAPTEE AU COURS DU TEMPS 
1.1 Reconnaissance de la listériose comme maladie d’origine 
alimentaire à potentiel épidémique 
 
La listériose a d’abord été considérée comme une zoonose, les premières identifications de la 
bactérie Listeria ayant été faites chez le lapin et le cobaye. La description de la maladie chez l’homme 
quelques années plus tard, la fait reconnaitre ensuite comme anthropozoonose, avec une 
transmission directe de l’animal à l’homme.  Ce n’est qu’en 1985, que la transmission à l’homme par 
l’alimentation a été clairement établie. Il s’est donc écoulé près de 60 ans entre la découverte de 
cette bactérie et la reconnaissance des aliments comme  le  mode principal de transmission de la 
maladie chez l’homme.  
1.1.1 Apport  des épidémies pour reconnaitre la listériose comme une maladie 
d’origine alimentaire 
 
La première épidémie de listériose au cours de laquelle la transmission alimentaire est évoquée chez 
l’homme est survenue en Allemagne (Halle) dans les années 60 (63). Elle a concerné 271 personnes 
dont plus de 90% de femmes enceintes et de nouveau-nés. Elle a provoqué plusieurs dizaines 
d’avortements et de naissances d’enfants mort-nés. L’origine de cette épidémie n’avait pas été 
identifiée mais la consommation de lait cru contaminé avait été suspectée. 
Dans  les années 70, les vétérinaires  avaient fait un lien entre alimentation et listériose animale en 
constatant des épidémies de listériose  chez des bovins alimentés avec du foin conservé dans des 
silos (ensilage) (64). Des analyses avaient montré que les conditions d’ensilage de mauvaise qualité 
(ph>5,5 ; oxygénation)  créaient un milieu favorable à la  multiplication  des listeria. 
1.1.1.a) Epidémie française de 1975 
La seconde épidémie importante de listériose au cours de laquelle la transmission alimentaire est 
évoquée a été décrite en France en 1977 par Carbonelle (65). Cette épidémie limitée 
géographiquement à deux départements (Mayenne et Maine et Loire) a été identifiée en 1975 
devant l’explosion soudaine du nombre de cas observés à Angers et à Laval qui est passé de 15 
cas/an  à 113 cas en 1975, puis est retombé à 54 cas en 1976. Le taux d’attaque était de 12,7 cas/100 
000 hab. en 1975 et de 6,1 cas/100 000 hab en 1976. Parmi les 167 cas identifiés sur ces 2 années, 
128 (76%) étaient des listérioses materno-fœtales qui ont donné lieu à 18 avortements et 92 
accouchements prématurés. L’analyse systématique des placentas des femmes ayant eu un 
avortement spontané lors du premier semestre de grossesse avaient identifié 7 cas de listériose dans 
les 4 premiers mois de grossesse. Cette observation allait à l’encontre de la publication de Potel qui 
affirmait que la listériose n’affectait pas les embryons de moins de 5 mois. Les 39 autres cas de 






La quasi-totalité (93/96) des souches de Listeria monocytogenes typées par le Pr Seeliger, 
microbiologiste allemand expert de cette bactérie, étaient du sérogroupe 4b. Le typage réalisé 
secondairement par le Pr Audurier a montré que les souches étaient du même lysotype (13). 
L’analyse géographique montrait que les cas étaient dispersés sur les 2 départements sans 
regroupement net à un seul endroit. Des recherches de Listeria avaient été réalisées dans 
l’entourage du malade, chez les animaux et dans l’alimentation du bétail. Ces analyses avaient été 
peu concluantes puisqu’une seule souche de Listeria, d’un sérogroupe différent de celui des malades, 
avait été isolée dans les 77 coprocultures d’animaux et deux souches de Listeria monocytogenes sur 
les 43 ensilages testés. Les hypothèses explorées à l’époque, transmission par l’animal et 
consommation d’eau contaminée, avaient été infirmées par l’enquête.  
Le Ministère de l’Agriculture avait été sollicité alors pour voir si l’on observait une augmentation 
analogue chez l’animal (Annexe 4). 
Dans la discussion de l’article rapportant cette épidémie, Carbonelle avait conclu en s’appuyant sur 
les résultats de l’investigation (aucun lien entre un animal et un cas humain n’avait été établi) que les 
Listeria n’étaient pas l’agent d’une anthopozoonose.  Il fait le constat que « les listérioses humaines 
et animales évoluent sur des mode très semblables dans lesquels la contamination digestive doit 
avoir son importance ». Pour argumenter cette constatation ils s’appuient sur un certain nombre 
d’études réalisées :  
-chez l’animal : l’animal consommateur de foin conservé dans un ensilage de mauvaise qualité 
pouvait être contaminé massivement, devenir porteur du germe et parfois faire une maladie  
-sur les aliments : Listeria monocytogenes pouvait se multiplier dans les viandes, les œufs et le lait et 
survivre dans les abats et les végétaux,  
-sur le portage digestif  humain (autour de 1% de coprocultures positives dans la plupart des 
études) : le portage existe mais sa durée est brève et les listeria ne constituent pas un germe résidant 
de la flore intestinale. 
Selon lui, la contamination digestive à partir d’aliments, observée chez l’animal, pouvait être 
transposée à l’homme et être à l’origine d’infection dans certaines conditions (diminution de 
l’immunité à médiation cellulaire, modifications de la flore intestinale, présence de lésions 
intestinales pouvant être provoquées par des virus). Cette hypothèse allait être confortée au début 







1.1.1.b) Epidémie canadienne de 1982 
Dans les années 80,  les méthodes d’épidémiologie analytique ont été introduites pour identifier les 
sources d’épidémies. Ainsi les Centers for Diseases Control d’Atlanta (USA) ont été sollicités en 1982 
pour investiguer une épidémie de 41 cas de listériose (34 cas périnataux et 7 autres cas présentaient 
une forme méningée) survenue dans la région d’Halifax (Canada) (39).  
Figure 4: Courbe épidémique de l’épidémie de listériose d’Halifax (Canada, 1981) 
source ref39 
L’enquête a impliqué un produit (une salade de choux « coleslaw ») au moyen d’une enquête cas-
témoins. Pour chaque cas, quatre témoins ont été sélectionnés. Pour les formes périnatales, 2 
témoins appariés sur la date d’accouchement de la mère (le nouveau-né précédant et le  suivant) et 
2 témoins appariés sur le poids de l’enfant. Pour les autres cas, les témoins étaient des sujets 
hospitalisés en traumatologie. Les interrogatoires alimentaires portaient sur la consommation 
d’aliments sur les 3 mois précédant la maladie. 
Tableau 2 : Etude cas-témoins de la consommation alimentaire lors l’épidémie de listériose d’Halifax : 
aliments consommés plus fréquemment par les cas que les témoins en analyse univariée et multivariée  
 
Cette hypothèse, paraissait  vraisemblable vues les conditions de culture de ce choux dans une ferme 
qui hébergeait des ovins contaminés par listeria. De plus, une souche de listeria du même lysotype 
avait été isolée à partir d’un choux prélevé dans le réfrigérateur d’un patient. L’enquête n’avait 
cependant pas isolé de listeria chez le producteur. Les conclusions de cette enquête épidémiologique 
n’avaient pas convaincu l’ensemble de la communauté scientifique, notamment  les microbiologistes 







1.1.1.c) Epidémie californienne de 1985 
Ce n’est qu’en 1985, lors d’une épidémie d’une centaine de cas survenue en Californie qu’ont été 
réunis tous les éléments permettant d’impliquer formellement un aliment comme vecteur de la 
transmission de la maladie (31). 
 
Figure 5: Courbe épidémique de l’épidémie de listériose de Los Angeles (USA, 1985)     
 source ref 31 
 
Une première enquête cas-témoins avait été réalisé sur 39 cas materno-neonatals et 39 témoins 
appariés. Les critères d’appariement étaient l’âge, le terme de la grossesse, et le groupe ethnique. 
L’analyse montrait  une association entre le fait d’avoir une listériose et la consommation de fromage 
de type mexicain  (OR=5,5, IC95% :1,2-24,8). La seconde enquête était axée sur les marques de 
fromages consommées. Une seul marque (marque A) était associée à la listériose. 
Tableau 3 : Etude cas-témoins de l’épidémie de listériose de Los Angeles : marque de fromage 
consommée plus fréquemment par les cas que les témoins appariés ( analyse univariée)    
 source ref31 
Au cours de cette épidémie, les souches épidémiques de Listeria monocytogenes (souche de Lm du 
même lysovar que celle des malades) ont été isolées, dans du fromage de la marque A, prélevé chez 
les malades, à la distribution, et dans l’environnement de l’usine, ce qui signifiait que la 
contamination avait eu lieu à la production.   
A la suite de cette investigation, qui confirmait le rôle majeur des aliments dans la transmission  de la 
listériose, les USA ont instauré la norme « zéro listeria » sur les fromages et ont imposé cette norme 
aux fromages importés. Dès 1986, les pays exportateurs de fromage comme la France ont dû 
contrôler les entreprises qui exportaient  du fromage aux USA et ajouter la recherche de Listeria 






1.1.1.d) Epidémie Suisse de 1984-1987 
A la même époque, la Suisse connaissait également une crise sanitaire « Listeria ». De 1984 à 1987, 
on assistait chaque hiver à une recrudescence de cas de listériose dans le canton de Vaud, sans en 
comprendre l’origine (41).  
Figure 6:  Courbe épidémique de l’épidémie suisse de 1985 à 1987 dans le canton de Vaud (     ) et les autres 
cantons (       ) 
   source ref41 
Au bout de 2 ans la possibilité d’une contamination de l’homme par du vacherin avait été évoquée. 
Suite à une épidémie de salmonellose, les autorités suisses avaient imposé pour la fabrication du 
vacherin des mesures de prévention du risque sanitaire dont la pasteurisation du lait. Toutefois, 
l’épidémie de listériose perdurait pendant les 6 mois de production du vacherin.  
 Ce n’est qu’au bout de 4 ans, après avoir réalisé des centaines de prélèvements sur plus de 200 
types d’aliments, que la source de l’épidémie a été identifiée en 1987. Le vacherin Mont d’or a été 
impliqué à la suite d’une enquête cas-témoin et de l’isolement de Listeria monocytogenes sur 
plusieurs prélèvements de vacherins Mont d’or, affinés dans des établissements différents. La souche 
de Listeria monocytogenes épidémique se serait propagée d’une cave d’affinage à l’autre par le 
cerclage en bois du fromage.  
A la suite de la décision des autorités suisses de suspendre la production de vacherin, une crise 
médiatique de grande ampleur a mis « Listeria » sur le devant de la scène. En novembre 1987, 
France-Soir titrait : « Deux-cent français victimes du fromage qui tue ». Dès lors l’affaire prend des 
allures de crise sanitaire, politique et économique (Annexe 1). Cette crise qui a eu des conséquences 
économiques importantes pour l’industrie laitière française, a conduit les pouvoirs publics français à 
élargir le contrôle ciblant la Listeria à l’ensemble de la filière 
En conclusion, les enquêtes cas-témoins utilisées dans plusieurs épidémies de listériose survenues 
dans les années 1980 ont permis d’identifier des aliments dont la contamination a été confirmée par 
l’isolement de la souche épidémique. Ces épidémies et leur investigation ont montré l’importance de 








1.1.2 Les premiers pas de la surveillance de la listériose en France 
1.1.2.a) Etudes nationales  sur la listériose en France avant 1980 
Deux études avec recensement de cas de listériose  au niveau national ont été réalisées en France 
avant 1980. La première étude a été réalisée sur la période 1958-69 par Burdin, infectiologue à 
Nancy qui a recensé 679 cas publiés en France sur une période de 12 ans (66) .  
La deuxième étude a été réalisée sous l’impulsion de la société française de pathologie infectieuse 
dans la continuité de celle de Burdin, de janvier 1970 à juin 1975 par Humbert, infectiologue à 
Rouen, avec la collaboration de services cliniques et des microbiologistes de la plupart des centres 
hospitaliers universitaires de France. Sur cette période de 5 ans et demi, 1021 cas ont été recensés 
(779 femmes enceintes ou nouveau-nés de moins de 1 mois, 19 enfants âgés de 1 mois  à 15 ans, et 
223 adultes) (67). Parmi ces cas tous confirmés sur le plan microbiologique, 824 (81%) ont été 
documentés sur le plan épidémiologique et  clinique. En regroupant les listérioses materno-
néonatales (MN), où dans 29 cas un dossier a été complété pour la mère et l’enfant, on obtient 601 
cas MN et 194 cas non materno-néonatales documentés.  
Parmi les 194 listérioses non MN, 181 ont été en classées selon leur forme clinique : septicémie, 
localisée et neuroméningée réparties en 4 sous- groupes : méningée pure, méningo-encéphalitique 
avec signes neurologiques, grave neuroméningée et encéphalitique pure, exceptionnelle. 
 
Figure 7: Répartition des formes cliniques des 181 cas de listériose non materno-néonatale recensés par 
Humbert  (France, 1990-95) (67) 
 
Les auteurs espéraient que cette étude allait permettre d’élucider ce qu’ils qualifiaient « l’irritant 
mystère épidémiologique des listérioses humaines ». L’analyse épidémiologique a exploré la  
répartition temporo-spatiale et les modes de contamination possibles (par l’animal, alimentaire, 
interhumaine, intrahospitalière). Très peu de résultats ont pu être tirés de cette analyse 
épidémiologique, si ce n’est une répartition géographique plutôt dans le nord et le sud-ouest de la 
France, une majorité de cas observés en zone urbaine et pas d’éléments sur le mode de transmission. 








de listériose néonatale et d’un avortement infectieux dans la même famille. Les 2 mères avaient 
participé un mois avant au même repas et avaient consommé de la viande d’une brebis qui avait 
récemment avorté (la listériose provoque des avortements chez le mouton).  
La contamination hospitalière a été évoquée à 2 reprises à la maternité : contamination d’un 
nouveau-né en salle de travail ou par l’incubateur qui avait servi au transport de 2 prématurés dont 
l’un était atteint de listériose. Pour  3 cas de listériose néonatale avec 2 listérioses à début retardé, le 
lien épidémiologique était la même sonde d’aspiration qui avait servi à la désobstruction pharyngée 
des 3 nouveau-nés. 
Si cette étude a été très décevante sur le plan épidémiologique, elle a été d’un intérêt majeur pour 
décrire les profils cliniques et le pronostic de cette infection selon les différentes formes cliniques.  
Chez la femme enceinte, elle a montré : 
- le  caractère peu spécifique de l’infection qui rend son diagnostic difficile et justifie l’hémoculture 
systématique en présence de tout épisode fébrile maternel 
-  les conséquences graves de l’infection maternelle par l’interruption souvent prématurée de la 
grossesse (287 des 500 nouveau-nés sont nés avant 38 semaines de gestation) ou une infection du 
fœtus et du nouveau-né qui peut provoquer la mort in utero ou dans les premières heures de vie. Au 
total, 17 morts in utero et 167 décès sur 500 naissances vivantes ont été recensés.  
 
Pour les formes cliniques neuroméningées, le pronostic est lié à la forme clinique : forme méningée 
pure (forme la plus fréquente avec le meilleur pronostic: 85% de guérison sans séquelles), forme 
méningo-encéphalitique (40 % de guérison sans séquelles),  forme grave neuroméningée avec un 
taux élevé de létalité (55%). La létalité globale des formes neuroméningée est de 27%. 
Figure 8: Evolution des 108 cas de listériose neuroméningée recensés par Humbert (France, 1990-95) (67) 
 
Dans les formes septicémiques, le terrain du patient (existence de comorbidité) joue un rôle majeur. 
Les patients avec forme septicémique avaient tous une pathologie préexistante à la listériose. En 
raison de leur lourde létalité (68%), les auteurs se sont interrogés sur la responsabilité de la listériose 








1.1.2.b) Création d’un CNR des listeria et mise au point de la lysotypie 
Les publications en 1977 de la première grande étude sur 824 cas de listériose documentés en 
France, et en 1978 de l’épidémie d’Angers, avaient alerté la communauté scientifique (65) (67).  .En 
1982, l’Académie de Médecine avait publié un avis indiquant la nécessité de sensibiliser  les pouvoirs 
publics en vue d’une meilleure connaissance des affections et des contaminations par Listeria.  C’est 
dans ce contexte que le Centre National de Référence (CNR) des Listeria a été créé par le Ministère 
de la Santé en 1982, au CHU de Nantes sous la direction du Pr Courtieu. Un des objectifs de ce CNR 
était de centraliser les souches de Listeria responsables de cas de listériose afin de pouvoir les typer. 
Le sérotypage réalisé à cette époque permettait de répartir les souches de Listeria monocytogenes 
isolées chez l’homme en 4  groupes : 4b, 1/2a,1/2b et 1/2c.   
Dans les années 80, une méthode de typage de la Listeria au moyen de phages (la lysotypie) venait  
d’être mise au point. La lysotypie permettait de répartir les souches en près de 100 sous-types 
qualifiés de lysotypes. Le professeur Audurier, à l’origine de l’application de cette méthode pour 
Listeria,  avait été sollicité par le CDC d’Atlanta pour typer les souches de listeria isolées lors des 
épidémies canadienne et californienne (68). L’utilisation de la lysotypie avait été déterminante pour 
impliquer devant les tribunaux le fromage comme source de l’épidémie de Californie. 
En 1987, un laboratoire de lysotypie des Listeria a été créé à l’Institut Pasteur sous la direction de J. 
Rocourt. Une collaboration s’installe alors entre ce laboratoire et le CNR, avec transmission régulière 
à l’Institut Pasteur des souches de Listeria reçues au CNR de Nantes. Une synthèse annuelle  de 
l’activité de ces deux laboratoires est publiée conjointement chaque année dans le Bulletin 
Epidémiologique Hebdomadaire (BEH).  
1.1.2.c) Surveillance de la listériose en France à partir de  1984  
La première étude permettant d’estimer l’incidence de la listériose en France a été réalisée en 1984 
par le laboratoire national de la santé (LNS) (69).  Un recensement rétrospectif avait été réalisé 
auprès des 422 laboratoires de microbiologie hospitaliers répertoriés en France. Au total, 630 
listérioses avaient été rapportées par des laboratoires représentant 78% du parc hospitalier français. 
L’incidence annuelle observée de 1,1 cas/100 000 habitants, était estimée en tenant compte du taux 
de participation, à 1,4 cas/100 000 hab avec 56% des cas identifiés chez une femme enceinte ou un 
nouveau-né. L’incidence ainsi estimée paraissait particulièrement élevée par rapport à celles 
rapportées par les autres pays européens.  
Le renouvellement de cette étude  en 1986 (2,0 cas/100 000 hab.) , 1987 (1,7 cas/100 000 hab.) (70), 
en 1988 (1,4/100 000 hab.) avait conforté ce niveau élevé d’incidence de la listériose en France, bien 
supérieur à celui des autres pays européens. Cependant, aucun pays n’avait de système permettant 
de recenser l’exhaustivité des cas  ou au moins d’en estimer la représentativité. Les USA ont été le 
premier pays à réaliser  une  étude populationnelle permettant d’estimer l’incidence (71). Dans cette 
étude réalisée en 1986 dans 6 états, l’incidence de la listériose était de 0,7 cas/100 000 hab  contre 








l’incidence avait atteint 5 cas/100 000 hab. dans le canton de Vaud, avait mis en place une 
surveillance nationale. En 1988 et 1989, l’incidence rapportée en Suisse était de 0,4 cas/100 000 hab. 
Il semble donc qu’à cette époque l’incidence en France était nettement supérieure à celles des 
autres pays. 
A la suite des évènements de Californie et de Suisse, il paraissait important de disposer d’un  système 
de surveillance capable de détecter les épidémies et de les investiguer. C’est dans cette optique 
qu’en 1986, à l’initiative du Pr. Audurier et de V. Goulet du  Laboratoire national de la santé (LNS), un 
groupe réunissant le Pr Courtieu responsable du CNR des Listeria, B. Hubert de la Direction Générale 
de la Santé (DGS), P. Dehaumont du Ministère de l’Agriculture, J. Rocourt de l’Institut Pasteur, avait 
mis au point un protocole d’intervention lors de cas groupés de listérioses. Ce groupe s’était 
constitué en une association sous le nom de GEDIL (Groupe d’études des infections à Listeria). Le 
protocole d’investigation définissait le rôle d’alerte des  médecins cliniciens et des microbiologistes. 
Ce protocole a été diffusé aux Directions Départementales Actions Sanitaires et Sociales (DDASS) par 
une circulaire de la DGS du 28 mars 1989 (Annexe 5).  
Le réseau téléinformatique national interlaboratoires sur les maladies transmissibles, crée en 1987 
par le LNS, avec une mission de surveillance et d’alerte était l’un des partenaires les plus actifs de ce 
dispositif. Les microbiologistes hospitaliers de ce réseau  déclaraient par minitel, au cas par cas, 
l’isolement d’une souche de Listeria monocytogenes. Ce réseau faisait partie intégrante du réseau 
national sur les maladies transmissibles (RNTMT) mis en place en 1986 par le Pr Valleron (unité 
Inserm URBB) (Annexe 6). La  rétro-information était accessible à tous les participants du RNTMT.  Le 
but du RNTMT, réseau très innovant, développé plus de 10 ans avant la généralisation d’internet, 
était de favoriser la circulation d’information entre les différents partenaires du réseau (72). 
Figure 9: Les différents partenaires du réseau national sur les maladies transmissibles mis en place par 









Le réseau interlaboratoires avait deux objectifs : la « bactériosurveillance « (surveillance en continu 
des infections à méningocoques et à Listeria) et de «bactériovigilance » (déclaration par les 
biologistes de toute situation inhabituelle susceptible d’avoir des répercussions sur la santé de la 
population). 
Le protocole d’investigation des cas groupés de listériose prévoyait un circuit rapide d’identification 
des souches et avait défini une méthode pour réaliser, si besoin, une enquête cas-témoins afin 
d’orienter les services vétérinaires pour les prélèvements alimentaires. Le LNS  était chargé de 
coordonner  l’enquête cas-témoin. 









Deux groupements de cas ont ainsi été investigués mais sans identifier un aliment à l’origine de ces 
cas. Dans la première investigation concernant 10 cas materno-neonataux groupés 
géographiquement sur 3 départements, l’enquête cas-témoin a identifié 2 aliments suspects : une 
crème fraiche consommée crue et du Brie. Les prélèvements réalisés par les services vétérinaires 
n’ont pas permis d’isoler une souche du même lysotype que celle des cas (73) . 
Figure 11: Courbe épidémique de 10 cas de listériose groupés en région parisienne (France, 1988) 
 source ref73 
 Dans la deuxième investigation, les 15 cas étaient distribués sur 12 départements différents mais 
groupés dans le temps. Les souches étaient d’un lysotype rarement identifié. L’étude cas-témoin 
n’avait pas permis de conclure.   
 
Figure 12: Courbe épidémique et répartition géographique de 15 cas de listériose contaminés par une souche 
de listériose d’un lysotype inhabituel (France, 1989) 
 source ref73  
Dans l’article du BEH relatant ces investigations, B. Hubert chargé de ce dossier à la DGS, conclut que 
bien que ces 2 enquêtes n’aient pas abouti, « ce système d’alerte se révèlera de grande utilité si une 
épidémie de l’ampleur de celles décrites en Suisse ou en Californie devait survenir en France ». 









1.1.3 L’épidémie historique de 1992 (279 cas)  
Cette épidémie est  historique autant par le nombre de cas (279 cas), que par sa durée (10 mois) et la 
prise en compte du « risque  Listeria » par les pouvoirs publics.  Cette épidémie a été le fondement 
d’une collaboration inter-administration efficace et  a accéléré la création du RNSP en 1992. 
Figure 13: Epidémie de listériose à lysovar 2839/2425/3274/2671/47/108/340, France : Mars-Décembre 1992 
avec 92 cas materno-neonatals (MN) et 187 cas non materno-neonatals (non MN) (source ref74) 
 
L’alerte a été donnée fin mai 1992 par l’Institut Pasteur (J Rocourt) à la DGS et au LNS, sur le constat 
de 30 cas de listériose infectés par une souche du même lysovar  (lysovar 
2839/2425/3274/2671/47/108/340), survenus depuis le 18 mars 1992. Les cas ont été investigués 
immédiatement avec le questionnaire de la circulaire DGS du 28 mars 1989 (Annexe 5). 
Une cellule de crise est mise en place le 2 juin avec la DGS, le LNS, l’Institut Pasteur et la Direction 
Générale de l’Alimentation. Il est convenu que les directions des services vétérinaires (DSV) 
effectuent, sur demande des DDASS,  des prélèvements dans les réfrigérateurs des malades. Un 
courrier est adressé à l’ensemble des biologistes hospitaliers leur demandant de transmettre au CNR 
de Nantes toutes les souches de Listeria isolées depuis le début de l’année, et de signaler tout 








Le 12 juin, il est décidé de mener une enquête cas-témoin, avec un questionnaire établi en tenant 
compte des 20 premiers interrogatoires de cas, et des données récentes sur la contamination des 
aliments par Listeria monocytogenes (Annexe 8).  Pour chaque cas, deux témoins sont choisis selon le 
protocole diffusé dans la circulaire DGS du 28 mars 1989 (Annexe 5). 
Devant la progression de l’épidémie, la Direction Générale de la Concurrence de la Consommation et 
de la Répression des Fraudes (DGCCRF) est saisie. Il lui est demandé le 23 Juin d’effectuer des 
prélèvements dans les lieux d’achat des malades. 
Le 25 juin, le Directeur Général de la Santé (Pr Jean François Girard) organise un point presse pour la 
presse médicale (Annexe 6) dans le but d’informer les médecins de cette épidémie et de promouvoir 
la diffusion de recommandations auprès des sujets à risque.  A cette date, 99 cas avaient été 
identifiés dont 20 décès et 5 avortements (Annexe 9). 
Pour identifier plus rapidement les cas épidémiques, un nouveau courrier est adressé aux 
microbiologistes leur demandant d’envoyer leurs souches de Listeria directement à l’Institut Pasteur 
(Annexe 10).  
Le 25 Juillet, l’épidémie compte 147 cas dont 32 décès et 8 avortements. Une circulaire émanant des 
3 ministres concernés par l’investigation (Santé, Agriculture, Economie et Finances) est envoyée aux 
préfets (Annexe 11). Cette circulaire précise le rôle de chaque service déconcentré émanant de ces 3 
ministères, en demandant au préfet d’assurer la coordination de leurs actions. Il est précisé la 
nécessité  d’assurer une permanence pendant cette période de vacances. Enfin il est demandé 
d’informer les producteurs de produits alimentaires afin qu’ils intensifient les contrôles et les 
vérifications auxquels ils sont tenus en application de l’article 11-4 de la loi modifié du 1er août 1985. 
Cet article de loi indique que les professionnels sont responsables de la sécurité sanitaire des 
produits qu’ils mettent en vente. Un courrier est également envoyé au groupement national des 
hypermarchés les invitant à envoyer à l’Institut Pasteur, les souches de Listeria isolées dans le cadre 
des contrôles réalisées sur les aliments en vente dans leurs établissements (Annexe 12). 
 Durant toute l'investigation, des réunions de la cellule de crise ont lieu régulièrement avec des 
représentants des 3 ministères qui remontent les informations du terrain, du LNS qui coordonne 
l’enquête cas-témoins, et de l’Institut Pasteur qui fait le bilan de souches de listeria reçues.  
Les premiers aliments contaminés par la souche épidémique (souche Listeria monocytogenes lysovar 
2839/2425/3274/2671/47/108/340) sont identifiés fin Août. Ce sont essentiellement des produits de 
charcuterie (pâté, jambon à la coupe) prélevés dans les stands à la coupe des supermarchés. Il est 
alors décidé de procéder à des prélèvements sur des produits identiques encore conditionnés dans 
leur emballage d’origine. 
Le 11 septembre lors d’un nouveau communiqué de presse, le DGS recommande aux personnes à 
risque d’éviter de consommer en l’état les produits de charcuterie cuite tranchés sur les lieux de 








Fin septembre, la souche épidémique est identifiée dans plusieurs produits de charcuterie 
conditionnés dans leur emballage d’origine, provenant d’une dizaine d’établissements différents 
(Annexe 14). Il est alors décidé de procéder à une inspection de tous les établissements concernés. 
L’épidémie a commencé à décliner en octobre et novembre et s’est terminée en décembre.  
L’enquête épidémiologique influencée par les dernières épidémies de Californie et de Suisse, s’était 
d’abord orientée vers des fromages. Cette piste a été rapidement écartée lors de l’enquête cas-
témoin, les témoins étant de plus grands consommateurs de fromages que les cas. Les malades, 
quant à eux, étaient quasiment tous des consommateurs de charcuterie. L’enquête cas-témoin avait 
donc permis d’orienter les prélèvements vers la charcuterie. 
Tableau 4 : résultats de la première enquête cas-témoin de l’épidémie de 1992  
   source ref43 
Lorsque les résultats des investigations se sont portés sur les produits de charcuterie « à la coupe », 
une nouvelle enquête épidémiologique a été réalisée. Cette enquête était focalisée sur les 
charcuteries vendues dans les stands « à la coupe ». Une liste détaillée de tous les produits pouvant 
être tranchés à l’étal a été soumise au malade (Annexe 15). A partir des premiers interrogatoires, un 
deuxième questionnaire a été établi avec quelques aliments considérés comme suspects d’être à 
l’origine de l’épidémie.  
Au mois de décembre, les cas et leurs témoins ont été à nouveau sollicités pour un questionnaire 
ciblé sur les produits en gelée. Au 8 janvier 1993, 76 malades et 99 témoins ont été interrogés. La 
langue de porc apparait très significativement liée à la maladie (OR : 8,4 IC95% : 2,8-25,9). Fin janvier, 
l’interrogatoire de 140 malades et 164 témoins conforte ce résultat (43).  
Tableau 5 : analyse de la deuxième enquête cas-témoin appariée (140 cas-164 témoins) impliquant la 
consommation de langotine avec stratification sur la forme clinique de listériose (France, 1992) 








Le 15 Février, le DGS réunit la presse pour annoncer la fin de l’épidémie (diminution de cas à partir 
de septembre et plus de cas depuis deux mois) et la création du Réseau National de Santé Publique 
(RNSP) localisé à Saint-Maurice (Annexe 16). Il était prévu que le Ministre de la Santé, Bernard 
Kouchner, tienne cette conférence de presse sur le site de l’hôpital de Saint-Maurice pour lancer le 
RNSP qui venait de s’y installer. Finalement B. Kouchner retenu à Sarajevo n’était pas présent et la 
conférence de presse s’est tenue à la DGS en présence du  Pr J-F Girard, Directeur Général de la 




Le produit (la langue de porc en gelée ou « langotine ») considéré comme responsable de l’épidémie 
est annoncé (Annexe 17). L’épidémie étant terminée, la souche épidémique ayant été trouvée dans 
plusieurs établissements, il n’est pas jugé utile de communiquer sur la source précise de l’épidémie. 
Un faisceau d’arguments oriente cependant vers un producteur (producteur A) de langotine: les 








contamination à la distribution d’un prélèvement de langotine emballé était très élevé (>1 000 000 
Listeria monocytogenes/g) alors qu’il ne dépassait généralement pas 100 Listeria monocytogenes/g 
pour les autres aliments. La souche épidémique avait été trouvée à plusieurs reprises dans l’usine et 
son environnement (gelée, chariot, grille d’évacuation). 
Une enquête a été réalisée en Mars 1993  par les services de la DGCCRF dans les lieux d’achat des cas 
et des témoins afin d’identifier les marques de langotine vendues, relever les ustensiles (trancheurs, 
couteaux) utilisés pour couper les langotines, et la liste des produits coupés par ces ustensiles (pâtés, 
jambons…).Cette enquête a montré que les langotines de la marque du producteur A était plus 
souvent fréquente dans les magasins des cas que dans les magasins des témoins. Les autres marques 
de langotines étaient  présentes de façon similaire dans  les magasins des cas et des témoins.  
 
Tableau 6 : Analyse cas-témoin non appariée de la consommation de langotine, selon la marque de 
langotine en vente dans les lieux d’achat de la personne interrogée   
  Cas Témoins OR  IC de l'OR à 95% 
  (n=80) (n=104)       
Consommation de langotine marque A* 38 7 15 5 45 
Consommation de langotine d'autres marques** 6 5 1,6 0,4 7 
* sujets ayant consommé de la langotine achetée dans un magasin vendant de la langotine de la marque A  
**sujets ayant consommé de la langotine achetée dans un magasin ne vendant pas de la langotine de la marque A  
 
A plusieurs reprises, lors des investigations dans les lieux de vente, la souche épidémique avait été 
isolée sur de nombreux produits prélevés sur le stand « traiteur », ainsi que sur les couteaux ou 
trancheurs. Cela témoignait d’une transmission de produit à produit lors de la coupe. Cette 
transmission est qualifiée de contamination « croisée » entre les différents produits. 
Pour étudier le rôle de la contamination croisée dans la transmission de la listériose, les cas et 
témoins ont été classés en 3 classes : les consommateurs du produit impliqué comme étant la source 
de l’épidémie (langotine A), les consommateurs de produits coupés par le même ustensile que la 
langotine A, et les autres. Cette dernière catégorie regroupaient ceux qui n’avaient pas consommé de 
langotine A ni aucun produit ayant pu être contaminé par la langotine A.  
 
Tableau 7 :  Analyse cas-témoins de la consommation  de langotine A ou de produits ayant été en 
contact avec de la langotine A, par rapport aux sujets non consommateurs de langotine A et de produits 
ayant été en contact avec de la langotine A  
  Cas Témoins OR  IC de l'OR  
  (n=83) (n=115)   à 95% 
Consommation de langotine marque A 38 7 16,9 6,4 49 
Consommation de produits coupés par le trancheur de la langotine de marque A* 16 18 2,8 1,2 6,5 
Pas de consommation de langotine A, ni de produits en contact avec la langotine A 29 90 1     
 
Une association avec la listériose était trouvé avec une force très élevé chez les consommateurs de 
langotine de marque A (OR : 16,9). Une association était également trouvé chez les consommateurs 










L’analyse stratifiée selon les 3 grands groupes à risque de listériose a montré que cette 
contamination croisée avait un impact différent selon les groupes à risque.  
Tableau 8 : Analyse cas-témoin selon la forme clinique de listériose, de la consommation de langotine A, 
ou de produits  en contact avec de  la langotine A par rapport aux sujets non consommateurs de 
langotine A et de produits ayant été en contact avec de la langotine A  
  OR  IC de l'OR  
    à 95% 
Forme sans terrain (cas=20, témoins=26)    
Consommation de langotine marque A 20 2,9 212 
Consommation de produits coupés par le trancheur de la langotine A 0,8 0,01 11 
Pas de consommation de langotine A, ni de produits en contact avec langotine A 1     
Forme materno-néonatale (cas=43, témoins=59)    
Consommation de langotine marque A 52 9,6 486 
Consommation de produits coupés par le trancheur de la langotine A 3,8 1 14 
Pas de consommation de langotine A, ni de produits en contact avec la langotine A 1     
Forme avec terrain (cas=21, témoins=31)    
Consommation de langotine marque A 2,5 0,3 19 
Consommation de produits coupés par trancheur de langotine A 3,2 0,7 18 
Pas de consommation de langotine A, ni de produits en contact avec la langotine A 1     
 
Les patients sans terrain ont été infectés par la listériose uniquement en consommant de la langotine 
A, source de l’épidémie. Les femmes enceintes ont été contaminés principalement en consommant 
la langotine A, mais également par des produits contaminés lors de la coupe. Chez les personnes 
avec terrain, la force de l’association est du même niveau que le patient ait ingéré de la langotine A 
ou un produit contaminé par de la langotine A.   
Lors de l’investigation, les produits contaminés par la langotine sur les lieux de vente avaient un 
niveau de contamination très faible alors que la langotine pouvait avoir un niveau de contamination 
très élevée. L’analyse cas-témoins conforte cette observation. Les sujets sans terrain sont ceux qui 
ont besoin d’une dose forte de Listeria pour être infectés, alors que les sujets avec terrain qui sont 
pour la plupart immunodéprimés peuvent se contaminer avec des doses faibles. Pour des produits 
contaminés sur le lieu de vente tels que le jambon, le délai entre la contamination et la 
consommation au domicile ne permet pas une multiplication importante des listeria. De plus, la 
composition du jambon est moins propice à la multiplication des listeria que des produits en gelée 









Plusieurs enseignements ont été tirés de cette investigation :  
1) tout d’abord, elle a convaincu le ministre de la santé de l’époque (B. Kouchner) de la nécessité 
d'une structure de coordination composée de personnels compétents et mobilisables à tout moment 
pour investiguer ce type d’épidémie. Elle a accéléré la création de cette structure, inspirée du CDC  
américain, dont le projet était en gestation depuis plusieurs années. Le Réseau National de Santé 
Publique (RNSP), est créé par décret en septembre 1992, et installé à l’hôpital National de Saint-
Maurice à partir de janvier 1993. Lors de la conférence de presse du 15 février 1993, le Pr J-F Girard 
expliquait « Cette épidémie est pour nous comme un cas d’école confirmant la nécessité de 
l’existence d’un système performant de surveillance épidémiologique » (Annexe 17). 
2) l’efficacité de la cellule de coordination interministérielle qui s'était formée spontanément au 
cours de l'investigation. 
3) le rôle déterminant des enquêtes cas-témoin qui ont permis tout d’abord d'orienter les 
prélèvements sur la charcuterie et dans un second temps, d’identifier le produit (44). 
4) l’efficacité des prélèvements chez les distributeurs qui a permis d’identifier des produits 
contaminés par la souche épidémique. La présence de Listeria sur les ustensiles de découpes 
(couteau, trancheur) a mis en évidence le rôle de certaines pratiques dans la diffusion de la 
contamination de la langue de porc  à d’autres aliments. 
5) l’intérêt de raccourcir les délais de transmission des souches au CNR et de centraliser l'ensemble 
des souches au même endroit. 
 
Cette épidémie a eu également des conséquences pour la gestion du risque de contamination par 
Listeria avec la sensibilisation : 
- des producteurs sur le risque de contamination par Listeria avec inspection de 3000 établissements   
- des distributeurs sur les bonnes pratiques d'hygiène dans les rayons à la coupe 
- des consommateurs sur les mesures de prévention, notamment sur le risque de contamination 
dans le réfrigérateur 
- des femmes enceintes, des personnes immunodéprimés, et personnes âgés sur leur plus grande 









1.2 Mise en place d’une surveillance nationale de la listériose 
 1.2.1 L’épidémie de 1993 valide en France la démarche de l’épidémiologie 
dite d’intervention 
Cette nouvelle épidémie survenue dans l’année 1993 est importante car pour la première fois, les 
autorités de santé ont communiqué sur un risque en se fondant sur des arguments 
épidémiologiques, en l’absence de certitude microbiologique (45).  
Cette épidémie localisée principalement dans la partie ouest de la France, a concerné 38 cas, 
principalement des femmes enceintes ou des nouveau-nés (31 cas). Elle a été à l’origine de 10 morts 
fœtales ou néonatales, et du décès d’un homme de 57 ans. 
L’alerte a été donnée en Juillet 1993 par le CNR et le RNSP a été chargé de l’enquête le 12 aout 1993. 
Figure 14: Courbe épidémique de l’épidémie de listériose survenue en France en 1993 (45) 
 
L’investigation a bénéficié des retombées positives de l’épidémie de 1992 : 
-existence du RNSP : les épidémiologistes du RNSP mobilisés pour investiguer cette alerte le 12 Aout 
ont réalisé immédiatement les interrogatoires pendant une période où les effectifs sont réduits au 
niveau central et départemental. 
-enquête exploratoire : elle a pu être menée rapidement grâce à l’existence des questionnaires 








résidant dans l’ouest ont été utilisés pour formuler des hypothèses 
-la cellule inter-administrations formée en 1992 a pu être réunie avec des interlocuteurs 
expérimentés 
-la nomination du laboratoire de J. Rocourt à l’Institut Pasteur comme unique CNR des Listeria depuis 
1993, après le départ du Pr Courtieu du CNR de Nantes, avait simplifié le circuit des souches. L’envoi 
directe à l’I. Pasteur permettant une meilleure réactivité du CNR (alerte donnée sur 10 cas).  
L’hypothèse sur la source (rillettes achetées dans un magasin de l’enseigne Leclerc) a été émise à 
partir de 6 interrogatoires de l’enquête exploratoire, grâce à l’utilisation des interrogatoires des 
témoins de l’épidémie de 1992. 
Une enquête cas-témoins a été réalisée ensuite avec des témoins appariés sur les cas de l’épidémie 
en cours. Les témoins ont été choisis sur 2 types de critère : même susceptibilité à la listériose que le 
malade (grossesse, pathologie sous-jacente, âge) et possibilité d'être exposé au véhicule de 
l'épidémie (proximité géographique). Pour augmenter la puissance de l'étude, 4 témoins ont été 
sélectionnés pour chaque cas MN. 
Le produit  (rillettes et pâté de la marque Tradilège qui est une marque fabriquée exclusivement pour 
les magasins Leclerc) a été incriminé le 19 Aout sur les 4 éléments suivants: 
1) enquête cas-témoins: force de l’association entre la listériose et le fait d’avoir acheté dans un 
magasin Leclerc de la charcuterie (OR : 11,7 IC (2,1-64)) et en particulier des rillettes (OR : 18; IC (2,7-
118)) 
Tableau 9 : Etude cas-témoins de la consommation de charcuterie lors l’épidémie de listériose de 1993 : 
résultats au 19 Aout 
 Malades 
n = 13 
Témoins 




confiance à 95 % 
Charcuterie 
Pâté 
Pâté de foie 





















0,3 - non calculable 
0,3 - 13,1 
0,4 - 6,8 
1,5 - 51,3 
0,03 - 4,0 
0,5 - 8,6 
Charcuterie « Leclerc » 10 4 11,7 2,1 - 64,0 
Rillettes de porc «Leclerc» 9 2 18,0 2,7 - 118,4 









2) les consommateurs de rillette achetées dans un magasin autre que Leclerc n’avaient pas un risque 
significativement plus élevé d’être atteint de listériose que les non –consommateurs de rillettes. 
Tableau 10 : Etude cas-témoins de la consommation de rillettes lors l’épidémie de listériose de 1993 : 
résultats au 19 Aout 
  Malades Témoins Odds ratio 
non apparié 
Intervalle de 
confiance à 95% 
Effectifs 13 18 O.R. Borne inf Borne sup 
Rillettes «Leclerc» 9 2 25 2 300 
Rillettes achetées dans un autre supermarché 2 5 2 0,1 7 
Non consommateurs de rillettes 2 11 1 (réf)   
 
3) notion d'un incident dans l'usine fin mai : du 17 au 30 Mai, il y a eu un doublement de la 
production de rillettes conditionnées en pot avec passage de la rotation des équipes de production 
travaillant sur la chaîne de fabrication des rillettes de 2 à 3 "huit". Ce passage à une production 
continue, aurait raccourci le temps de désinfection de certaines pièces. Début Juin, lors d'un contrôle 
de routine, il avait été noté une augmentation du nombre de coliformes isolés sur un prélèvement de 
surface effectué sur la chaîne de fabrication des rillettes.  
4) existence d’une souche de Listeria monocytogenes isolée en mai lors d’un prélèvement de lardon 
réalisé dans cette usine. Cette souche était du même lysotpype que les souches de Listeria 
monocytogenes des cas épidémiques. 
Le rappel des rillettes a été fait par le producteur le 19 août sur ces arguments épidémiologiques. Il a 
été suivi le 24 août par un communiqué de presse du DGS alertant les consommateurs(Annexe 18). 
COMMUNIQUE DE PRESSE du 24 Août 1993 
La Direction Générale de la Santé, la Direction Générale de la Consommation, de la Concurrence et de 
la Répression des Fraudes et la Direction Générale de l'Alimentation communiquent :  
Le Centre National de Référence des Listérioses de l'Institut Pasteur de Paris ayant constaté la 
survenue de plusieurs cas groupés de listériose dûs à une souche relativement rare (et différente de 
celle responsable de l'épidémie de 1992), une enquête épidémiologique a été confiée fin juillet par les 
autorités sanitaires au Réseau National de Santé Publique. 
Le 18 août 1993 les premiers résultats de l'enquête épidémiologique ont permis d'envisager une 
origine alimentaire en relation avec la consommation de rillettes de porc de marque "TRADILEGE" 









En liaison avec les services de l'Etat et dans l'attente des résultats des études microbiologiques 
approfondies actuellement en cours, les établissements Kermene ont préventivement suspendu la 
fabrication de ce produit. Les Centres Leclerc qui le commercialisent l'ont retiré de la vente ; ils ont 
également demandé à leurs clients de rapporter les rillettes en leur possession à des fins d'analyses 
complémentaires. 
Au 23 août 1993, 25 cas en rapport avec cette souche sont connus.Les autorités sanitaires rappellent 
que cette affection dont on dénombre en moyenne 500 cas par an est surtout grave chez les femmes 
enceintes (risque vital pour le foetus et le nouveau-né), chez les sujets immunodéprimés ainsi que 
chez les personnes âgées. Il est conseillé aux femmes enceintes qui auraient consommé ce produit et 
qui ressentiraient un accès de fièvre de consulter leur médecin sans délai. 
Le distributeur, Michel Edouard Leclerc, déclare alors lors d’une conférence de presse : « Nous 
prenons des précautions car « nous ne serons pas les Garretta de la distribution ». Nous allons 
utiliser la dramatisation du ministère de la santé pour récupérer les pots suspects mais nous sommes 
perplexes sur l’origine de la contamination. Les contrôles effectués à l’abattoir, dans les chaines de 
production, dans les magasins, par les services vétérinaires sont tous négatifs. De plus ce type de 
Listeria disparait à la cuisson à 70°C et les rillettes sont des produits cuits à 100°C. Enfin le ministère 
de la santé a fait une relation entre la contamination et l’ouest de la France, or nos rillettes sont 
vendues dans toute la France » (Annexe 19)  
La confirmation par le CNR que les rillettes Tradilège étaient bien contaminées par une souche de 
Listeria monocytogenes identique à celle des malades a été faite le 10 septembre. Vingt jours se sont 
écoulés entre les mesures de rappel et l’implication microbiologique des rillettes. 
Après le communiqué de presse du 24 août, l'information à la presse était assurée exclusivement par 
la cellule de communication de la DGS. Michel Edouard Leclerc a profité du mécontentement de 
journalistes qui ne trouvaient pas d’informations suffisantes auprès de cette cellule pour gérer au 
mieux sa communication par sa disponibilité et sa rapidité à diffuser les informations. Dès qu’il a 
connu les résultats de l’Institut Pasteur, il a ainsi devancé l'annonce officielle en organisant une 
conférence de presse pour annoncer la confirmation bactériologique de la contamination de ses 
produits, et mettre en avant la promptitude du retrait et son action constante pour la défense du 
consommateur (Annexe 19). 
Des prélèvements avaient été réalisés dans les réfrigérateurs de 13 malades portant sur 29 aliments 
dont 4 pots de rillettes Tradilège. La souche épidémique a été isolée uniquement dans les rillettes 
Tradilège. Finalement, la souche épidémique a été isolée dans 3 des 4 pots de rillettes prélevés chez 
des malades, et dans 15 des 510 pots de rillettes Tradilège retirées du marché ou rapportés par les 
consommateurs (3% de pots contaminés). Dans les 349 produits de charcuterie de différentes 
marques prélevés sur les lieux de vente, la souche épidémique a été isolée uniquement sur des 








La majorité des interrogatoires (59 %) ayant été effectués après cette annonce, l'influence de 
l'annonce dans les médias du retrait des rillettes Tradilège sur les résultats de l'enquête cas-témoins 
a été prise en compte dans l’analyse. Après l’annonce dans les médias, la force de l'association entre 
consommation de pâté de foie et listériose reste stable alors que la force de l'association 
consommation de rillettes de porc et listériose a doublé.  
Figure 15: Etude cas-témoins de la consommation de produits de charcuterie achetés dans un magasin  
« Leclerc » lors de l’épidémie de listériose de 1993 : analyse globale et analyse chez les sujets interrogés 
avant la médiatisation de l’épidémie impliquant les rillettes Tradilège 
 Analyse partielle interrogatoires des 
malades effectués avant la médiatisation 
Analyse globale sur tous les 
interrogatoires 
cas/ témoins c: 21 / t: 77 c: 35/ t:120 
        OR apparié      IC à 95 % OR apparié          IC à 95 % 
Charcuterie « Leclerc » 16,1 2,7 - 95 29,2 5,5 - 155 
Pâté de foie « Leclerc » 6,6 1,6 - 26,2 6,9 2,0 - 23,6 
Pâté de campagne « Leclerc » 5,7 1,6 - 20,4 4,0 1,5 - 10,5 
Rillettes de porc « Leclerc » 14,1 2,6 - 76,6 29,6 6,0 - 145,5 
Compte-tenu des modifications observées après l’annonce auprès du grand public, l’analyse 
multivariée finale par régression logistique conditionnelle a été réalisée à la fin de l’étude sur les 21 
cas et 77 témoins interrogés avant le communiqué de presse. Une analyse de a été faite en ne tenant 
compte, comme pour l'analyse univariée, que des réponses obtenues lors du premier interrogatoire.  
Les 8 variables correspondant à la consommation d'aliments apparaissant à risque dans l’analyse 
univariée (OR supérieur à 1 et limite inférieure de l'IC proche de 1) ont été entrées dans le modèle. 
Le modèle complet donnait les résultats présentés dans le tableau suivant. 
 
Tableau 11 : Etude cas-témoins de la consommation de produits de charcuterie achetés dans un magasin  
« Leclerc » lors de l’épidémie de listériose de 1993 : analyse multivariée 
 OR ajusté IC95% 
Pâté de foie «Leclerc»  7,3 0,6-85,5 
Pâté de campagne «Leclerc» 4,6 0,5-40,8 
Rillettes de porc «Leclerc» 8,6 0,97-75,6 
Jambon cuit «Leclerc»  0,6 0,08-4,0 
Jambon cru «Leclerc»  0,8 0,1-5,6 
Saucisson sec «Leclerc»  0,4 0,05-3,3 
Saucisson à l’ail «Leclerc» 13,1 0,6-282,5 
Saucisses de Strasbourg «Leclerc»  1,4 0,1-17,4 
 Après exclusion successive des variables ne contribuant pas significativement au modèle 
(p<0,05), le modèle final conserve 2 variables associées significativement à la maladie : les rillettes de 
porc «Leclerc» » et le « pâté de campagne «Leclerc» » : 
 OR ajusté IC95% 
Pâté de campagne «Leclerc» 5,0 1,0-24,1 









Plusieurs enseignements ont été tirés de cette épidémie: 
 
1) le bien fondé de réaliser un rappel même si la source n'a pas été formellement identifiée : le 
nombre de cas évités par ce retrait, en se basant sur le tonnage des rillettes non mises sur le marché 
a été estimé à 6 cas 
 
2) l’intérêt des prélèvements réalisés au domicile des malades: la probabilité de trouver la souche 
épidémique est plus élevée dans ces produits que dans les produits rappelés. 
 
3) la gestion du « risque listeria » au niveau de la production : lorsqu'une souche est implantée dans 
une usine, elle peut contaminer plusieurs chaines de production (pâtés, lardons, rillettes).  
L’enquête a également montré la limite des contrôles réalisés dans l’usine : les analyses des pots 
présents dans l’usine étaient toutes négatives alors qu’elles ont été positives sur les pots de rillettes 
produits au moment de l’arrêt de la fabrication et saisis dans les magasins. Il se peut que la 
contamination des pots présents dans l’usine ait été trop faible pour être détecté par les méthodes 
utilisées à l’époque. Les ruptures de la chaine du froid lors du transport et du stockage chez le 
distributeur auraient pu élever également le niveau de contamination et permettre d’isoler plus 
facilement des Listeria. L’investigation a identifié la phase finale de production (mise des rillettes en 
pot) comme la phase sensible où la contamination avait dû se produire (une souche épidémique a 
été isolée dans cette salle ainsi que sur le plateau où étaient posés les pots de rillettes pendant la 
phase de remplissage). Lorsque la contamination est intermittente, la probabilité que l’échantillon 
prélevé en fin de production soit contaminé est extrêmement faible. Cette investigation a montré 
l’intérêt de promouvoir une démarche de maîtrise de risque s’appuyant sur une analyse des points 
critiques de fabrication. 
4) les effets du communiqué de presse par les ministères : une rupture brutale de la courbe 
épidémique a été observée à partir du moment où l'information a été donnée au public. Vus la durée 
d'incubation et le nombre de cas observés les semaines précédant le retrait, le nombre de cas 
materno-neonataux attendus était de 9 cas. Seuls 4 cas ont été observés. Il se peut que des cas de 
listériose aient été évités par une antibiothérapie prescrite aux femmes enceintes fébriles ayant 
consommé des rillettes Tradilège. Les recommandations du communiqué de presse ont dû avoir un 
effet car aucun des 5 cas diagnostiqués après le 23 août n’avaient consommé de rillettes Tradilège 
après cette date. Le seul cas tardif, qui s’est probablement contaminé après le communiqué du 23 
août avait consommé du pâté de campagne Tradilège acheté à la coupe. Ce cas aurait peut-être pu 
être évité si le communiqué n’avait pas été ciblé uniquement sur les rillettes 
Lors de cette épidémie, une étude a été réalisée auprès des malades et de leurs témoins sur leur 
façon de consommer les rillettes. L’analyse de ce questionnaire complémentaire a montré un lien 










L'analyse cas-témoin chez les 58 consommateurs de rillettes (26 malades et 32 témoins) montre que 
les malades se distinguent des témoins par une consommation plus fractionnée d’un même pot que 
les témoins. Ils ont tendance à sortir plus fréquemment le pot de rillettes du réfrigérateur et donc à 
le maintenir à une température plus favorable à la multiplication des Listeria. 
Tableau 12 : Tableau  Etude cas-témoins de la fréquence de consommation du même pot de rillettes lors 
l’épidémie de listériose de 1993  
Fréquence de consommation du même pot de rillettes 
 Malades Témoins OR non app. 
<5 fois 12 24 1 
5-9 fois 8 6 2,9 
>9 fois 3 1 6,5 
Chi2 de tendance  p=0,04  
 
Les malades semblent avoir l'habitude de conserver le pâté à la coupe et les rillettes en pot plus 
longtemps que les témoins, bien que les chi2 de tendance ne soient pas significatifs. 
Tableau 13 : Etude cas-témoins de la durée de conservation des rillettes en pot et du pâté à la coupe lors 
de l’épidémie de listériose de 1993  
 Pâté à la coupe  Rillettes en pot  
Durée de conservation Malades Témoins OR non ap. Malades Témoins OR non app. 
<3 jours 9 31 1 7 14 1 
4-6 jours 3 5 2,1 6 9 1,3 
>6 jours 4 4 3,4 12 9 2,7 
  Chi2 de tendance p=0,10  Chi2 de tendance p=0,12 
 
D’autres facteurs ont été étudiés : achat de rillettes à la coupe/versus rillettes en pot ; nombre de 
fois où les rillettes ont été consommées durant le mois précédant la maladie. Ces facteurs n’ont pas 
été trouvés associés à la maladie. 
Lors de cette épidémie, les délais d'incubation calculés chez les personnes ayant consommé des 
rillettes une seule fois, étaient plus longs chez la femme enceinte (42 jours) que chez les autres cas 
(13 et 10 jours). 
Cette épidémie a également permis de mieux définir le rôle respectif de la DGS et du RNSP pour 
l’investigation des épidémies. Lors de la première alerte du CNR fin juillet, l’investigation avait été 
commencée par la DGS, le RNSP n’ayant été chargé de l’enquête qu’à partir du 12 août lorsque 
l’épidémie s’est amplifiée. La rapidité de l’enquête et son succès ont donné une légitimité au 
nouveau dispositif mis en place en 1992. L’intervention du RNSP dès la phase d’alerte avec des 
conclusions rapides apportées quant au véhicule de l’épidémie, permettant aux autorités de prendre 








1.2.2 L’épidémie de 1995 : une traçabilité complexe  
L’investigation de l’épidémie de 1995 liée à la consommation de brie de Meaux a été marquée par 
une enquête de traçabilité difficile avec une contamination de différents établissements intervenant 
dans le processus de production (fromagerie, affineur).   
Figure 16: Répartition hebdomadaire des 36 cas (18 Materno-néonatals et 18 non Materno-néonatals) de 
l’épidémie de listériose liée à la consommation de brie de Meaux , Avril-Août 1995 
 
L’alerte a été donnée le 28 avril 1995 par le CNR qui signalait la survenue de 6 cas de listérioses sur 
une période de 15 jours. Ces cas étaient tous infectés par une souche de Listeria monocytogenes 4b 
du lysovar 2389 :3552 :2425 :1444 :1317 :3274 :267 :47 :52 :108 :340 :312). Ce lysovar, était à 
l’origine de 1 à 8 cas de listériose par an les années précédentes (46).  
Le CNR avait reçu, depuis le début de l’année, 5 souches du même lysovar provenant de 4 produits 
laitiers et d’un produit de charcuterie. L’identification précise des produits concernés a été difficile 
du fait de la clause de confidentialité à laquelle sont astreints les laboratoires en charge des 
autocontrôles des entreprises. L’identité des producteurs n’a pu être obtenue pour des raisons de 
santé publique qu’avec un délai de 4 jours ouvrables après l’alerte du CNR. Les 4 souches isolées de 
produit laitier provenaient de brie de Meaux.   
Au 5 mai, l’enquête exploratoire auprès des malades a montré que le seul aliment consommé par 
l’ensemble des 6 cas était le brie de Meaux. Une enquête cas-témoins a alors été initiée avec 
appariement sur le terrain. Les témoins des cas materno-néonatals étaient sélectionnés par les 
obstétriciens et ceux des cas avec pathologie sous-jacente par le médecin des cas. Les témoins des 
cas sans terrain étaient sélectionnés par le patient parmi ses relations.  
Le 18 mai, les premiers résultats des enquêtes cas-témoins confirmaient ceux de l’enquête 
exploratoire. Les autorités publiques ont émis un communiqué de presse informant de l’existence 








L’interrogatoire des témoins a été suspendu après la médiatisation de l’information sur l’aliment mis 
en cause. Deux type d’analyse ont été réalisées : une analyse appariée portant sur les cas interrogés 
avant la médiatisation pour lesquels au moins un témoin avait été interrogé avant cette date et une 
analyse non appariée sur l’ensemble des cas et des témoins interrogés avant la médiatisation après 
stratification sur le terrain (forme materno-néonatales, malades avec terrain, malades sans terrain). 
Tableau 14 :  Consommation de fromages des cas et des témoins, épidémie de listériose, avril-aout 1995 
 
L’enquête sur l’origine des bries consommés par les cas a été faite simultanément à l’enquête cas-
témoins, avec des prélèvements dans les lieux de vente ou restaurants indiqués par les malades. Les 
différentes investigations ont montré que l’épidémie était attribuable à la consommation de brie de 
Meaux provenant d’un circuit regroupant 4 établissements : 3 fromageries et un affineur. Des 
souches de Listeria monocytogenes d’un lysovar similaire à celui des cas ont été isolées dans des 
fromages prélevés des 2 de ces fromageries et chez leur affineur. 
Trente des trente-six cas épidémiques ont été diagnostiqués en avril,mai et juin. Sur les six cas 
survenus en fin d’épidémie, seuls 2 avaient consommé du brie. L’enquête auprès des témoins ayant 










Figure 17: Distribution hebdomadaire des cas de listériose en fonction de leur consommation de brie lors de 
l’épidémie de 1997 
 
Cette épidémie a mis en lumière les problèmes posés par : 
- une mauvaise traçabilité dans certains magasins ne permettant pas d’identifier le producteur du 
brie de Meaux acheté par le malade 
- les clauses de confidentialité des laboratoires chargées des autocontrôles qui ont retardé de 
quelques jours la mise de l’établissement sous procédure de contrôle renforcé ; 
- la non communication du résultat d’un autocontrôle positif aux services vétérinaires (prélèvement 
de brie à la distribution contaminé à un niveau élevé : >10 000 cfu/g) 
- les difficultés de trouver des témoins appariés sur le terrain en s’adressant au médecin traitant (un 
seul cas avec un terrain a pu être apparié avec un témoin ayant la même pathologie) et l’intérêt de 
continuer l’enquête cas-témoins tant que l’épidémie n’est pas terminée. 
Cette épidémie a souligné l’intérêt que les souches isolées de prélèvements alimentaires et humaines 
soient analysées dans le même laboratoire (CNR). Elle a également contribuée à mieux connaitre le 
délai d’incubation de la listériose. En effet, 7 cas avaient consommé une seul fois du brie de Meaux. 
L’incubation était nettement plus longue chez les femmes enceintes (12, 22, 31, 33, 37, 67 jours) que 









1.2.3 Enquête cas-témoin sur les listérioses de l’année 1997 
Une enquête avec inclusion prospective des cas de listérioses a été entreprise en 1997(Annexe 21). 
Son but principal était d’identifier des facteurs de risque alimentaires (type d'aliments et pratiques à 
risque) et médicamenteux (prise d'antiacides-antiulcéreux, de laxatifs, d'antibiotiques) des listérioses 
sporadiques. 
Les objectifs secondaires de cette étude étaient : 
- évaluer la connaissance des mesures préventives dans les groupes à risque   
- déterminer, en cas d'épidémie la pertinence de disposer des résultats de l'interrogatoire 
alimentaire au moment de l'alerte, l’objectif étant  de donner des arguments pour  décider ou non 
d'instaurer dans l'avenir un interrogatoire systématique de tous les patients atteints de listériose. 
La méthode utilisée était une étude cas-témoin (1 cas/ 1 témoin) avec appariement sur le terrain 
(forme MN ou non MN, pathologie sous-jacente),  avec un interrogatoire sur le mois précédant la 
date de diagnostic de la maladie (Annexe 22).  
L’analyse de cette étude réalisée par Henriette de Valk a porté sur 242 listérioses identifiées en 1997, 
dont 228 cas sporadiques et 14 cas épidémiques 
 
1.2.3.a) Enquête cas-témoins sur les listérioses sporadiques 
120 cas et 120 témoins ont été inclus dans l'analyse (47 cas MN et 73 cas non MN). L'association 
entre le facteur étudié (exposition) et la maladie a été évaluée en calculant l'Odds Ratio (OR) apparié 
et son intervalle de confiance à 95% calculé par la méthode de Mantel Haenszel. 
Tableau 15 : Consommation de charcuterie des 120 cas et 120 témoin appariéss, analyse univariée, étude 
listériose sporadique 1997 
  Cas Témoins 
Paires 
discordantes     
Charcuterie N=120 N=120 Cas Cas OR IC 95% p 
  % % exposés Non exposés apparié   
Strasbourg  non cuite 9 5 11 6 1,8 0,7-5,0 0,3 
Rillettes 33 30 28 24 1,2 0,7-2,0 0,6 
Lardons cru 6 7 7 8 0,9 0,3-2,4 1 
Pâté 53 59 23 30 0,8 0,5-1,3 0,4 
Charcuterie à cuire (chipolata, farce) 54 60 24 31 0,8 0,5-1,3 0,4 
Jambon blanc 78 84 14 21 0,7 0,3-1,3 0,3 
Saucisson sec 41 53 21 36 0,6 0,3-1,0 0,05 








Tableau 16 : Consommation de fromage et de lait par 120 cas et 120 témoins appariés, analyse 
univariée, étude listériose sporadique 1997 
  Cas Témoins Paires discordantes OR   
 Produit consommé n n  exposé non exposé apparié IC 95%  
Emmental râpé préemballé, non cuit 39 32 27 18 1,5 0,8-2,7 0,2 
Pont-l’Evèque 8 6 6 4 1,5 0,4-5,3 0,8 
Munster 11 8 10 7 1,4 0,5-3,8 0,6 
St Paulin 12 9 11 8 1,4 0,6-3,4 0,6 
Emmental/Gruyère 65 60 28 22 1,3 0,7-2,2 0,6 
Brie 43 36 35 27 1,3 0,8-2,1 0,4 
Camembert 72 68 26 21 1,2 0,7-2,2 0,6 
Fromages des Pyrenées 12 10 11 9 1,2 0,5-3,0 0,8 
Parmesan râpé préemballé, non cuit  10 8 11 9 1,2 0,5-3,0 0,8 
Comté 30 28 19 16 1,2 0,6-2,3 0,7 
Chèvres 46 43 27 23 1,2 0,7-2,1 0,7 
Fêta 6 5 7 6 1,2 0,4-3,5 1 
St Félicien 6 5 7 6 1,2 0,4-3,5 1 
Coulommiers 31 31 24 24 1 0,5-1,8 0,9 
Morbier 7 7 7 7 1 0,4-2,9 0,8 
Reblochon 20 21 19 20 1 0,5-1,8 1 
Tomme 17 18 18 19 1 0,5-1,8 1 
St Nectaire 16 17 15 16 0,9 0,5-1,9 1 
Cantal 19 21 17 19 0,9 0,5-1,7 0,9 
St Marcellin 8 9 8 9 0,9 0,3-2,3 1 
Bleus 35 38 23 26 0,9 0,5-1,6 0,8 
Mozzarella 7 9 6 9 0,7 0,2-1,9 0,6 
Fromage de type hollandais 9 18 6 16 0,4 0,2-1,0 0,04 
 
Tableau 17 : Consommation de produits de la pêche, de crudités et de desserts par 120 cas et  120 
témoins appariés, analyse univariée,  étude listériose sporadique 1997 
  Cas Témoins Paires discordantes    
 Aliment n (%) n (%) exposé non exposé apparié IC 95%  
Produits de la pêche :        
Crevettes 38 48 27 40 0,7 0,4 – 1,1 0,14 
Poisson fumé 33 40 22 30 0,7 0,4 – 1,3 0,3 
Coquillages crus 11 19 9 19 0,5 0,2 – 1,1 0,09 
Tarama 7 9 6 9 0,7 0,2 – 1,9 0,61 
Surimi 14 18 12 17 0,7 0,3 – 1,5 0,46 
Crudités :        
Crudités ou salade prêt à consommer 29 36 18 26 0,7 0,4 – 1,3 0,29 
Graines germées 5 6 6 7 0,9 0,3 – 2,6 1 
Desserts :        
Crème glacée 38 38 23 24 1 0,5 – 1,2 1 









Les fromages ont été regroupés pour l’analyse multivariée en classes de fromage. Un fromage a été 
défini comme potentiellement au lait cru si ce fromage était produit, uniquement ou entre autres, au 
lait cru, et si la personne ne pouvait pas assurer que le fromage était pasteurisé ni citer une marque 
connue comme celle d'un fromage pasteurisé. 
Une analyse de régression logistique conditionnelle a été effectuée en fonction des résultats de 
l'analyse univariée. Ont été retenues les variables statistiquement associées à la maladie, pour 
l’ensemble des cas, avec un seuil p  0,1. La procédure d'élimination descendante pas à pas a été 
suivie pour obtenir le meilleur modèle réduit. Les variables suivantes ont été retenues pour le 
modèle initial : consommation de : fromage à pâte molle possiblement au lait cru, fromage type 
Hollandais, fromage râpé préemballé et consommé cru, charcuterie en gelée, saucisson sec, saucisse 
de Strasbourg non réchauffée, crevettes, dinde. Le modèle final suggère que, après ajustement sur la 
consommation des autres aliments, la consommation de fromage à pâte molle possiblement au lait 
cru était associée à une augmentation de risque de listériose avec un OR de 2,1 (IC : 1,1 – 4,2) 
Tableau 18 : Aliments à risque de listériose: analyse multivariée de l’étude cas-témoins, étude listériose 
sporadique de 1997 
Aliment 
Odds ratio 
ajusté IC95% P 
Fromage à pâte molle possiblement au lait cru 2,1 1,1 – 4,2 0,02 
Fromage type hollandais 0,3 0,1 – 0,9 0,03 
Dinde 0,5 0,3 – 0,9 0,02 
 
Parmi les autres facteurs analysés, un autre facteur de risque était associé significativement aux cas 
en analyse univariée: la prise d'antiacides ou d'antiulcéreux (OR:2,4 IC 95% 1,1-5,3).  
Tableau 19 : Consommation de médicaments: analyse univariée de l’étude cas-témoins apparié, étude 
listériose sporadique de 1997 
 Cas Témoins 
Paires 
discordantes OR IC 95% P 




exposé apparié   
Anti-acides ou anti-ulcéreux (n) (107) (108)      
Oui 29 18 22 9 2,4 1,1 – 5,3 0,1 
Non 71 82   1   
Laxatifs (n) (104) (108)      
Oui 16 9 11 6 1,8 0,7 – 5,0 0,3 
Non 84 91   1   
Antibiotiques (n) (103) (107)      
Oui 18 14 12 8 1,5 0,6 – 3,7 0,5 
Non 82 86   1   
 








prise en compte de la DLC, temps entre l'achat et le stockage dans le réfrigérateur, hygiène du 
réfrigérateur : fréquence de nettoyage, mode de conservation des aliments, taux de remplissage), 
hygiène pour la préparation des repas (lavage des mains, nettoyage des ustensiles en contact avec 
des aliments crus, nettoyage des légumes) 
D’autres enseignements ont été tirés de cette étude : 
1) difficulté pour les consommateurs d’identifier les fromages au lait cru : 19% des personnes 
pensant ne pas consommer du fromage au lait cru ont cités dans leur consommation un fromage au 
lait cru. 
2) connaissance de la listériose et des mesures préventives : aucune différence entre les malades et 
les témoins. En revanche, les femmes enceintes paraissaient mieux informées sur cette maladie que 
les autres groupes à risque : 45% d’entre elles connaissaient la listériose contre 25% des autres cas 
de listériose. Des informations sur la prévention avaient été délivrées à 28% des femmes enceintes. 
Aucune personne appartenant aux autres groupes à risque n’avait reçu de recommandations. 
 
1.2.3.b) Epidémie de listériose de 1997 
Cette épidémie est intéressante car l'enquête de traçabilité a permis de remonter à la source : une 
vache excrétrice de Listeria. Cette épidémie localisée principalement en Normandie a duré 5 mois. 
Elle  a concerné un nombre de cas plus faible que les précédentes épidémies (14 cas : 5 cas MN; 9 cas 
non MN). Le nombre de personnes sans facteur de risque était élevé (6 cas). Il s’agissait d’une souche 
de Listeria monocytogenes rarement isolée par le CNR (0 cas en 1996, 1 cas en 1995) du sérogroupe 4 
et du lysovar 2671/108/312. 
L’alerte du CNR a débuté en septembre et a porté sur 6 cas en Juillet et Août dont 4 cas entre le 14 et 
23 août.  
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Une première analyse cas-témoins a été réalisée rapidement grâce à l’enquête cas-témoins en cours  
sur les listérioses de l’année 1997.  Le nombre de cas étant faible, l’analyse manquait de puissance 
(OR ns) mais avait permis de cibler plusieurs produits (OR >= 3) : brie, pont l'évêque, livarot, et 
rillettes 
Un deuxième questionnaire a été établi pour obtenir plus d’informations sur ces aliments. 
Finalement, 11 sur 14 cas avaient consommé du pont l'évêque ou du livarot. 
L’enquête de traçabilité avait été facilitée par 2 cas qui avaient consommé du pont l'évêque et du 
livarot une seule fois lors d’un repas pris au restaurant. L'enquête de traçabilité auprès de l’un des 2 
restaurateurs avait permis d’identifier le producteur.  
L’enquête chez ce producteur a révélé qu’une souche de Listeria monocytogenes avait été isolée d’un 
prélèvement de pont l’évêque lors d’un contrôle officiel réalisé 2 mois auparavant. L’inspection 
réalisée à l’époque chez ce producteur avait isolé d’autres souches de Listeria monocytogenes sur 
des  prélèvements de pont l'évêque et sur des prélèvements de surface (hâloir). Une enquête de 
traçabilité avait été alors réalisée chez les 6 producteurs de lait livrant la fromagerie : La souche 
épidémique avait été retrouvée dans le tank d'un producteur avec du lait de 23 vaches ; des 
prélèvements réalisés sur du lait de ces 23 vaches avaient permis l’identification d'une vache 
excrétrice de lait contaminé par Listeria. Des mesures avaient alors été prises : fermeture de l’usine 








Le typage par le CNR de cette souche isolée 2 mois auparavant a indiqué que cette souche était du 
même lysovar que celles des cas, et a donc confirmé l’implication de ce producteur dans l’épidémie 
en cours. L’inspection de l’établissement réalisée en septembre a identifié un nouveau 
dysfonctionnement. Lors de la reprise de la production en Juillet, après la désinfection de 
l’établissement, il y avait eu à nouveau un isolement de Listeria monocytogenes indiquant une 
persistance de la contamination de l’environnement. Cet isolement n’avait pas été notifié à la 
Direction des Services Vétérinaires comme cela aurait dû l’être. Un deuxième dysfonctionnement 
avait été identifié : la vache excrétrice continuait à produire du lait contaminé et le lait envoyé à une 
usine fabriquant du fromage pasteurisé.  
Finalement, l’établissement producteur de pont l’évêque a été à nouveau fermé et la vache 
excrétrice a été abattue. Cette enquête a montré que la contamination avait concerné plusieurs 
chaines de production (pont l’évêque et livarot). 
Les enseignements de cette épidémie survenue au décours d’une enquête cas-témoins ont été 
nombreux : 
1) l’intérêt de disposer des interrogatoires alimentaire des patients pour  l'enquête exploratoire  a 
été clairement démontré. Il a permis d’établir au plus vite  un questionnaire ciblé sur les produits 
consommés par la majorité des cas.  
2) l’intérêt que le CNR reçoive les souches de Listeria monocytogenes isolées lors de contrôles officiel 
permettant une mise en cause rapide  du producteur. L’établissement a été identifié en une semaine 
grâce à la conjonction de rapidité de l’enquête alimentaire et du typage d’une souche isolée chez le 
producteur et qui avait été envoyée précédemment par le laboratoire vétérinaire au CNR. Une 
directive demandant aux laboratoires de transmettre les souches de Listeria monocytogenes isolées 
lors contrôles officiel figure dans la note de service DGAL/SDHA/N.98/N°8088 du 12 mai 1998 sur la 
gestion des non-conformités des denrées alimentaires. 
3) l’interrogatoire ne portait pas sur une période assez longue puisque l’une des femmes enceintes 
de cette épidémie avait consommé du pont l’évêque une seule fois, 36 jours avant d’être malade.  
4) le questionnaire utilisé dans l’enquête cas–témoins n’était pas assez détaillé pour l’investigation 
d’un épisode épidémique. Il manquait la marque des aliments et les lieux d’achat. 
5) l’intérêt du typage par PFGE (électrophorèse en gel pulsé) des souches similaires en lysotypie : 
après analyse par PFGE de l’ensemble des souches de l’alerte (même lysovar), 5 souches étaient 
différentes. Les 5 cas infectés par ces souches habitaient dans des régions éloignées de la Normandie 
et ne consommaient pas de pont l’évêque, ni de livarot. Finalement ces 5 cas n’ont pas été 
considérés comme faisant partie de l’épidémie. Pour le bilan de l’enquête,  l’appartenance au clone 
épidémique a été déterminée sur la base de la lysotypie et de la PFGE (profils similaires après 
digestion par 3 enzymes différentes). Les souches isolées du fromage, de l’environnement de la 








1.2.4 Mise en place de la Déclaration Obligatoire de la listériose 
Instruit par les enseignements de l’investigation de l’épidémie de 1997, la proposition de soumettre 
la listériose à une DO a été faite en Octobre 1997. Après l’avis positif de l’académie de médecine du 4 
novembre 1997 et du Conseil Supérieur d’ Hygiène Publique (CSHP) de France du 26 novembre 1997, 
le secrétaire d’état à la santé a demandé l’addition de la listériose dans la liste des maladies à DO. 
Cette inclusion de la listériose dans la liste des maladies à DO a été fixée par décret le 13 mars 1998 
et la circulaire DGS.VS n°98/240 du 15 avril 1998 en détaillait les modalités (Annexe 23). 
Il était demandé également au Médecin Inspecteur de Santé Publique (MISP) de chaque DDASS de 
diffuser cette circulaire à tous les établissements de soins publiques et privés ainsi qu’aux 
établissements spécialisés, aux ordres des professionnels et dans le cadre des formations 
professionnelles initiales et continues. Il leur était recommandé de sensibiliser plus particulièrement 
les médecins prenant en charge des patients immunodéprimés, ainsi que les gynécologues-
obstétriciens et les sages-femmes afin de les inciter à réaliser une information systématique sur les 
risques d’infection auprès de leurs patients et sur les mesures de précautions. Les mesures de 
prévention étaient détaillées dans cette circulaire. 
La listériose devait dorénavant être déclarée par tout médecin dès le diagnostic posé, à la Direction 
Départementale des Affaires Sanitaires et Sociales (DDASS) du département où réside le patient. Une 
fiche de déclaration complétée par le médecin clinicien est envoyée au médecin inspecteur de santé 
publique (MISP) de la DDASS qui la transmet à l’InVS après avoir vérifié que toutes les informations 
ont bien été recueillies. 
Figure 20:  Circuit de la Déclaration Obligatoire d’un cas de listériose  
 








Le MISP est également chargé de faire compléter un questionnaire auprès du patient ou de son 
entourage proche, sur les aliments consommés par le patient au cours des 2 mois précédant sa 
maladie (Annexe 24). Il doit également s'assurer que la souche de L. monocytogenes isolée chez le 
patient a bien été envoyée au CNR des Listeria pour caractérisation.  
Le but de l’interrogatoire alimentaire est de pouvoir identifier, par recoupement des différents 
questionnaires, les éléments communs (aliments, chaîne de magasin…) entre des patients infectés 
par des souches similaires, afin de pouvoir remonter à une éventuelle source commune de 
contamination. Afin que la DO puisse rapidement atteindre une bonne exhaustivité, un système de 
« rattrapage » des cas de listérioses non déclarés a été mis en place grâce à une collaboration entre 
le CNR et l’InVS. 
A chaque réception de souche isolée chez un patient hospitalisé en France, le CNR signale le cas à 
l'InVS qui se charge de prévenir la DDASS du département où se trouve le laboratoire ayant isolé la 
souche. Cela permet au MISP, si le cas ne lui avait pas été signalé, d’activer le circuit de déclaration 
en contactant le médecin en charge du patient afin d’obtenir rapidement la fiche de DO et si cela est 
possible le questionnaire alimentaire.  
La définition de cas est basée sur l’isolement de L. monocytogenes chez un patient. Les suspicions de 
listériose basées sur des techniques sérologiques ne sont pas prises en compte. Un cas est considéré 
comme materno-néonatal (MN) lorsqu’il concerne une femme enceinte, un produit d’avortement, 
un nouveau-né mort-né ou un nouveau-né de moins de un mois. S’il n’appartient pas à l’un de ces 
groupes le cas est considéré comme non materno-néonatal (nonMN). Lorsqu’une souche est isolée 
chez une femme enceinte et son nouveau-né, un seul cas est comptabilisé. 
Les patients considérés comme ayant un terrain à risque sont les patients qui peuvent avoir une 
altération de leur état immunitaire : cancer, hémopathie, transplanté, dialysé, insuffisance 
hépatique, diabète, sujet séropositif vis-à-vis du VIH, traitement par immunosuppresseurs, 
cytolytiques, corticoïdes. 
Les informations figurant sur la fiche de DO permettent de connaître le département de résidence du 
patient, son âge, la forme clinique de la maladie, l'existence éventuelle d'une pathologie sous-jacente 
au moment du diagnostic de la listériose et l’évolution de la maladie au moment de la déclaration 
(évolution favorable, incertaine, décès). Pour le nouveau-né jusqu’à l’âge de 1mois, les informations 
recueillies concernent la mère  
Le questionnaire alimentaire comporte une liste d’aliments susceptibles d’être contaminés par 
Listeria. La liste a été établie à partir des produits ayant été à l’origine de cas de listériose et 
d’aliments qui, s’ils sont consommés en l’état peuvent être, d’après les connaissances scientifiques, 
contaminés par Listeria monocytogenes. Vue la grande diversité des produits existant en France, 
cette liste n’est pas exhaustive et ne tient pas compte de certains produits régionaux. Le 








items) : produits à base de poisson, poisson fumé, crevettes et coquillages ; produits végétaux (3 
items) : salades et crudités emballées, prêtes à l’emploi et germes de soja; produits laitiers (34 
items) : 33 fromages et lait cru ; charcuterie et produits carnés (32 items) : pâté, rillettes, jambon, 
saucisses, produits en gelée, produits à base de volaille... 
Le système de DO a été mis en place progressivement au cours du 2ème trimestre de l’année 1998. 
En 1998, sur l’ensemble des cas notifiés à l’InVS par les DDASS et le CNR, 66% des fiches de DO et 
37% des questionnaires alimentaires ont été transmis à l’InVS. En 1999, le taux de transmission s’est 
amélioré : 94% pour les fiches de DO et 66% pour les questionnaires alimentaires. En 2011, 80% des 
questionnaires alimentaires ont été transmis à l’InVS. 









1.2.5 Cas-groupés de listériose liés à la consommation d’Epoisses 
En 1999, une épidémie pourtant limitée a eu un fort retentissement médiatique (48). Cette épidémie 
se caractérise par le nombre faible de cas, leur dispersion géographique, la rareté de la souche, et la 
polémique qu'elle a engendrée (Annexe 26). 
L’alerte a été donnée par le CNR le 18 février 1999 sur 3 cas regroupés dans le temps (12/01, 28/01, 
et 01/02) infectés par une souche de Listeria monocytogenes d’un lysotype très inhabituel (souche 
sérovar 4b, lysovar 3552/2425/3274/2671). L’enquête épidémiologique avait été rapide car les 3 cas 
résidant dans des régions très éloignées (Ile de France, Alsace et Bourgogne) avaient tous consommé 
de l’époisses. Un producteur a été mis en cause 5 jours après l’alerte grâce à l’enquête de traçabilité 
dans les lieux d’achat. Le producteur en question avait été contrôlé par la DSV de la Côte d’Or fin 
janvier-début février avec des prélèvements positifs à Listeria sur 3 lots de fromage.  
Dès que ce producteur a été suspecté, les souches de Listeria monocytogenes isolées sur ces 
fromages ont été immédiatement transmises au CNR et comparées aux souches des 3 malades. Les 
souches transmises étaient du même lysotype que les souches des patients. Le 25 février, un 
communiqué de presse des 3 ministères alertait le public (Annexe 25).  
Bien que l’enquête ait été rapide, une polémique avait été lancée dans les médias avec une mise en 
cause de l’action des services vétérinaires de la Côte d’or (Annexe 26). La journaliste Catherine 
Coroller écrit dans Libération du 6 mars 1999 : « La Direction générale de l'alimentation du ministère 
de l'Agriculture a-t-elle prévenu suffisamment rapidement ses homologues de la Santé quand elle a su 
que des fromages vendus par cette entreprise étaient contaminés? N'a-t-elle pas trop tardé à 
ordonner la fermeture de l'établissement? »  
En réponse, le ministre de l’agriculture, Jean Glavany, a demandé un rapport d'inspection à l'IGA 
(Inspection Générale de l'Administration). L’inspection sur le fonctionnement des services chargés du 
contrôle alimentaire, de la veille, et de l'alerte sanitaire, a été réalisée conjointement par des 
membres de l'Inspection générale des affaires sociales et de l'Inspection générale de l'agriculture. Le 
rapport d’inspection a conclu qu'au niveau national le dispositif avait fonctionné correctement avec 
identification rapide des sources de contamination. Le rapport a pointé le manque de coordination 
au plan local entre les services vétérinaires et la DDASS. Il a noté également que la surveillance de la 
listériose n’était pas optimale au niveau local du fait de délais trop important entre le diagnostic de 
listériose et la transmission de la DO au RNSP (3 à 6 semaines), et pour la transmission d'une souche 
au CNR (24 jours pour un cas).  
Cette épidémie est survenue dans une période mouvementée de grève de transmission des DO au 
RNSP, par les Médecins Inspecteurs de santé publique (MISP) inquiets sur l’évolution de leur statut. 
Cette grève consistait à gérer les DO de façon habituelle au niveau de la DDASS mais à ne pas les 
transmettre à l’InVS. Ce délai a été sans conséquence pour l’investigation car dès que l’alerte a été 








Cette épidémie a illustré le bien-fondé du dispositif de la DO grâce à l’efficacité de l’interrogatoire 
systématique mis en place courant 1998. Elle a montré qu’il était possible d'identifier une source 
pour 3 cas de listériose. Le seuil d'alerte du CNR qui était basé sur 6 cas a été abaissé à 3 cas.  
L’inspection par l’IGA a sensibilisé les DDASS à l’intérêt de faire compléter la DO et les questionnaires 
alimentaires dans les plus brefs délais, avec transmission immédiate au RNSP. Elle a montré aux 
préfets la nécessité d'avoir une coordination locale entre les différents services.   
Au total, les 3 patients de cet épisode ont tous eu une forme grave de listériose : 2 patients, sans 
terrain à risque connu, ont eu une forme neuro-méningée avec coma dont l’un est décédé. Le 3ème 
cas concernait une forme MN dont le nouveau-né, né au terme de 35 semaines de grossesse est 
décédé d’une septicémie. 
En plus de ces 3 cas, 2 autres cas probables ont pu être reliés à cet épisode épidémique. Il s’agit pour 
le premier cas d’une femme enceinte chez laquelle la souche épidémique a été isolée le 08/03. Bien 
que cette femme n’ait pas mentionné la consommation du fromage impliqué, la rareté de la souche 
et le fait qu’elle résidait en Bourgogne, région de production de ce fromage, suggère qu’elle a été 
contaminée par la même source soit en en ayant consommé sans s’en souvenir, soit en ayant 
consommé un produit contaminé par ce dernier par contamination croisée. Pour le deuxième cas 
probable il s’agit d’une patiente, consommatrice d’époisses de la marque impliquée, hospitalisée en 
janvier dans un hôpital allemand pour une rhombencéphalite à Listeria, mais dont la souche n’avait 
pas été conservée. 
 
Un dernier patient pourrait être relié à cet épisode. Il s’agit d’un patient jeune, sans terrain, résidant 
en Lorraine, ayant consommé de l’époisses pendant les fêtes de fin d’année, hospitalisé fin janvier 
pour listériose neuro-méningée avec un diagnostic de listériose posé sur des arguments cliniques et 
une évolution favorable sous antibiothérapie efficace sur Listeria. 
 
Les perquisitions réalisées dans les deux sites de l’entreprise incriminée lors de cette épidémie ont 
identifiés des manquements graves, tels que la non-transmission de résultats d’autocontrôles aux 
services de l’Etat. Trois dirigeants ont été mis en examen pour « homicide involontaire par 
manquement délibéré à une obligation de sécurité ou de prudence imposée par la loi » et ont été 









1.2.6 Avis du HCSP sur l’antibioprophylaxie  
En 1998, le ministère de l’agriculture rédige une note de service qui définit la conduite à tenir par les 
services de contrôle en cas de présence de Listeria monocytogenes. Cette note précise que lorsque 
les produits retirés sont non-conformes (seuil >100 cfu/g) il convient de faire une information au 
moyen d’affichettes dans le magasin et de communiqués dans les média au niveau local ou national 
selon le circuit de distribution du produit contaminé.  
Ces rappels médiatiques engendrent des inquiétudes des consommateurs et posent le problème de 
la prise en charge des consommateurs qui ont consommé ces produits contaminés. Devant cette 
inquiétude, des médecins recommandent une chimioprophylaxie pour les personnes à risque qui 
auraient consommé un produit contaminé. L’expérience des épidémies précédentes avait montré 
que chaque alerte jetait l’opprobre sur tous les produits du même type. Ainsi pendant l’épidémie liée 
aux rillettes Tradilège, l’ensemble des rillettes avait connu une chute spectaculaire des ventes. Dans 
le doute sur l’origine du produit consommé, la chimioprophylaxie concernerait à chaque alerte un 
nombre élevé de consommateurs pour une probabilité très faible d’avoir consommé un produit 
réellement contaminé.  
 
La DGS sollicite alors le Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France (CSHPF) pour statuer sur 
cette question. Le CSHPF rend un avis le 29 juin 1999 sur l’opportunité d’une antibioprophylaxie pour 
les personnes ayant consommé un produit contaminé par Listeria monocytogenes. Il préconise de ne 
pas faire d’antibioprophylaxie systématique mais recommande aux consommateurs de consulter 
sans délai devant l’apparition de signes cliniques (fièvre, maux de tête) dans les 2 mois suivant la 










1.3 Mise en place d’une surveillance renforcée de la listériose avec 
investigations systématiques 
1.3.1 L’épidémie de 2000: une épidémie maîtrisée où le producteur n’a pas été 
identifié 
L’épidémie de 2000 est survenue dans un contexte particulier de chevauchement de deux épisodes 
épidémiques(49).  
Pour le premier épisode, le CNR avait donnée l’alerte le 29/12/1999. Le produit, des rillettes de la 
marque Coudray, avait été identifié rapidement grâce à des prélèvements réalisés au domicile d’un 
patient.  Le 6  janvier 2000, les autorités ont fait un communiqué de presse recommandant de ne pas 
consommer ce produit (Annexe 29). Cette information avait été fortement relayée par les médias 
notamment parce que l’établissement producteur de rillettes était celui impliqué lors de 
l’investigation de l’épidémie de 1992, liée à la consommation de langue de porc en gelée (Annexe 30).  
Il se trouve que la souche isolée des rillettes incriminées était similaire (même pulsotype) à celle de 
l’épidémie de 1992. Cette souche était donc à nouveau retrouvée dans la même usine. On ne peut 
écarter l’hypothèse que cette souche ait résidé dans l’usine pendant ces 8 ans. Une colonisation de 
ce type a été décrite au même moment aux Etats-Unis lors d’une épidémie liée  à la consommation 
de charcuterie de dinde. Le producteur avait été à l’origine en 1989 d’un épisode épidémique de 
listériose liée à la consommation de saucisse de volailles. La souche épidémique isolée en 1989 était 
similaire en PFGE à la souche épidémique isolée dans la même usine en 2000 (Olsen et al, CID 2005). 
Les auteurs de l’investigation avaient conclu que la souche avait pu résider dans cet établissement 
pendant 12 ans et contaminer des aliments de façon intermittente.  Dans l’investigation française, le 
pulsotype des souches  isolées dans le même établissement en 1992 et 1999 étant fréquent, il se 
peut que la souche, éradiquée en 1992 se soit à nouveau introduite dans l’usine par des matières 
premières contaminées. 
L’enquête avait montré que le producteur avait identifié une contamination faible (<100 cfu/g) alors 
d’un contrôle de sa production de rillettes. Les rillettes présentes dans l’entreprise n’avaient pas été 
mises sur le marché mais les rillettes expédiées n’avaient pas été rappelées. Le producteur s’est 
retranché derrière la réglementation qui tolère un niveau de  contamination faible (<100 cfu/g à la 
Date limite de consommation) et a rejeté la faute sur le distributeur qui aurait rompu la chaine de 
conservation par le froid. L’enquête de la répression des fraudes à la distribution a conclu qu’ «une 
défaillance dans la logistique d’approvisionnement ne pouvait expliquer l’épidémie » dont la cause 
devait être recherchée dans l’usine (Annexe 31). 
Pour le deuxième épisode épidémique, l’alerte du CNR a été donnée le 26  janvier 2000, alors que 









Les problèmes de typage ont compliqué l’investigation initiale. Une première alerte a été faite le 26 
janvier sur 5 cas avec souches de même pulsotype. Ces résultats infirmés par la lysotypie ont conduit 
à la clôture de cette alerte, puis à sa réouverture  une semaine plus tard avec caractérisation de la 
souche épidémique basée uniquement sur la PFGE. 
Une analyse des questionnaires alimentaires transmis par la DO a été réalisée dans un premier 
temps, sans identifier de source commune, mais montrant que les cas étaient tous des 
consommateurs de charcuterie. Les analyses successives des fréquence de consommation chez les 
cas, réalisées au fur et à mesure que les cas épidémiques étaient identifiés, indiquaient que les cas 
consommaient beaucoup de produits de charcuterie. Le 17 février, une lettre d’information sur 
l’épidémie a été envoyée aux professionnels par les directeurs de la DGAL et de la  DGCCRF en faisant 
état d’une suspicion sur les produits de charcuterie. Devant la variété de produits consommés par les 
patients, et par analogie avec l’épidémie de 1992, la contamination croisée des produits  dans les 
rayons à la coupe est suspectée. Dans ce courrier, les règles d’hygiène sont rappelées aux 
professionnels de la distribution. Le 18 février, le ministère de la santé décide d’informer le public de 
cette épidémie et des premiers résultats de l’enquête (Annexe 31). 
A cette date, l'hypothèse retenue sur le véhicule possible était : un produit de charcuterie, en 
particulier de la langue de porc en gelée, du pâté, du foie gras ou, moins probablement, du saucisson 
sec ou du saumon fumé. L’épidémie s’amplifiant, une enquête cas-témoin a été mise en œuvre à 
partir du 20 février 2000 afin de tester l’hypothèse générée par l'enquête exploratoire. Afin de 
réaliser cette analyse cas-témoins dans des délais rapides, il a été décidé de choisir des  groupes de 
témoins déjà disponibles :  
1) des témoins appariés suivant les critères classiquement utilisés dans ce type d’épidémie : 
personnes indemnes de listériose mais présentant le même terrain (grossesse ou pathologie 
prédisposante), appartenant au même groupe d'âge (+/- 5 ans), et résidant dans le même 
département que le cas.  
2) des témoins atteints de listériose sporadique (souche avec sérovar ou pulsovar différent de la 
souche de l’épidémie en cours et de la souche responsable de l’épisode de cas groupés lié à la 
consommation de rillettes d’octobre 1999 – janvier 2000) survenus en France depuis le 26/11/1999, 
période de survenue des premiers cas épidémiques. Cette méthode qualifiée d’enquête cas-témoins 
« cas-cas » dont les principes venaient d’être présentés dans un article publié en 1999 a été testée 
pour la première fois sur le terrain lors de cette épidémie de listériose (76). 
Pour le groupe de témoins composés de personnes indemnes de listériose,  il a été utilisé 2  groupes 
de témoins :  
1.a) ensemble des témoins de l’enquête cas-témoins listériose sporadique de 1997 (tableau 21) ;  









Tableau 20 : population témoin composée des témoins indemnes de listériose interrogées lors de 

















Langue de porc 11 9 15,1 4,4 – 53,9 <0,0001 
Cervelas 6 12 3,9 1,1 – 13,5 0,2 
Jambon blanc 18 101 1,7 0,3 –11,0 0,73 
Pâté de campagne 11 45 2,0 0,7 – 5,9 0,21 
Fromage de chèvre 9 51 1,1 0,4 – 3,1 0,97 
Pâté de foie 8 45 1,1 0,4 – 3,2 0,97 
Saucisson sec 15 64 2,6 0,8 – 8,9 0,11 
Pâté autre 11 20 6,1 2,0 – 19,0 <0,001 
Jambon de pays 9 55 1,0 0,3-2,7 0,86 
Crevette 12 58 1,6 0,6-4,7 0,47 
Foie gras 11 21 5,8 1,9-18,0 <0,001 
Foie gras* 11 10/19 * 1,1 0,3-4,7 0,86 
Rillettes d'oie 4 11 2,5 0,6-9,9 0,23 
Saumon fumé 11 47 1,9 0,7-5,5 0,28 
Rillettes de porc 5 31 1,0 0,3-3,1 0,84 
Emmental Gruyère 13 72 1,2 0,4-3,7 0,85 
* Consommation de foie gras parmi les témoins identifiés en janvier-février 1997 (post-fêtes fin 
d’année comme les cas épidémiques) 
 
 
Tableau 21 : population témoin composée de témoins indemnes de listériose interrogés lors de l’enquête 





(n = 20 ) 
population témoin 
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Langue de porc 11 16/169 11,7 3,8-36,8 <0,0001 
Jambon blanc 18 286/313 0,9 0,2 –5,6 0,7 
Fromage de chèvre 9 145/326 1,0 0,4 – 2,7 0,9 
Saucisse de Strasbourg 9 67/239 2,1 0,8-5,8 0,18 
Saumon fumé 11 64/326 5,0 1,8-13,8 <0,001 
Rillettes de porc 5 88/326 0,9 0,3-2,8 0,95 
Emmental Gruyère 13 245/326 0,6 0,2-1,8 0,45 









Le 2ème groupe de témoins atteints de listériose sporadique (enquête cas-cas). Plusieurs groupes 
témoins ont été ainsi constitués : 
2.a) témoins atteint de listériose sporadique (souche avec pulsotype différent de la souche de 
l’épidémie en cours et de la souche responsable de l’épisode épidémique précédant) survenus en 
France depuis le 26/11/1999, période de survenue des cas épidémiques.   
Tableau 22 : Consommation d'aliments (% de consommateurs) par les cas et  par les témoins (cas de 




n = 20  
témoins  
n=22 
OR Intervalle de 
confiance à 95% 
p 
Langue de porc 11   (55) 0   (0) indéfini 4,6 – indéfini 0,0002 
Cervelas 6   (30) 1   (4) 9,0 0,9 – 221,2 0,04 
Jambon blanc 18   (90) 13   (59) 6,2 1,0 – 50,4 0,05 
Pâté de campagne 11   (55) 5  (23) 4,2 0,9 – 19,8 0,06 
Fromage de chèvre 9   (45) 4   (18) 3,7 0,8 –19,0 0,12 
Pâté de foie 8   (40) 4    (18) 3,0 0,6 – 15,6 0,22 
Saucisson sec 15  (75) 11   (50) 3,0 0,7 – 13,9 0,18 
Jambon de pays 9    (45) 5    (23) 2,8 0,6 – 13,1 0,23 
Saucisse de Strasbourg 9    (45) 5   (23) 2,8 0,6 – 13,1 0,23 
Foie gras 11   (55) 9    (41) 1,8 0,4 – 7,2 0,54 
Saumon fumé 11    (55) 11   (50) 1,2 0,3 – 4,9 0,99 
Rillettes de porc 5   (25) 5    (23) 1,1 0,2 – 5,8 1 
Emmental Gruyère 13   (65) 15   (68) 0,9 0,2 – 3,8 0,9 
Camembert 10   (50) 11   (50) 1,0 0,3 – 4,0 0,76 
 
2.b) témoins atteints de listériose sporadique survenus en janvier et février 1999 interrogés avec le 
questionnaire alimentaire de la déclaration obligatoire 
Tableau 23 :  population témoin composée de cas de  listériose sporadique avec une date d'isolement en 
janvier février 1999, interrogés avec le questionnaire de la déclaration obligatoire. 
 
Aliment 
cas épidémiques  





Intervalle de  
confiance à 95% 
p 
 
Langue de porc 11    1  9,8 0,9 – 250,8 0,04 
Cervelas 6    2     1,5 0,2 – 14,3 1 
Jambon blanc 18       7  2,6 0,2 –34,0 0,6 
Pâté de campagne 11    4  1,5 0,2 – 9,9 0,69 
Fromage de chèvre 9      4   1,0 0,2 – 6,6 1 
Pâté de foie 8    4  0,8 0,1 – 5,4 1 
Saucisson sec 15     7   0,9 0,1 – 7,3 1 
Jambon de pays 9  5     0,7 0,1-4,1 0,7 
Saucisse de Strasbourg 9  4    1,0 0,2-6,5 1 








Saumon fumé 11  3    2,4 0,4-17,5 0,4 
Rillettes de porc 5  1  2,7 0,2-71,4 1 
Emmental Gruyère 13  6  0,8 0,1-6,4 1 
Camembert 10  5  0,8 0,1-5,0 1 
 
2.c)témoins composés de cas de listériose sporadiques survenus en janvier et février 1997 interrogés 
dans le cadre de l’enquête cas-témoins sporadiques 
Tableau 24 : population témoin composée de cas de listériose sporadique  avec une date d’isolement en 










confiance à 95% 
p 
 
Langue de porc 11 0 indéfini indéfini <0,001 
Cervelas 6 4 1,6 0,3 – 8,8 0,7 
Jambon blanc 18 14 3,2 0,4 –28,6 0,2 
Pâté de campagne 11 6 2,7 0,6 – 12,2 0,2 
Fromage de chèvre 9 4 1,1 0,4 – 3,1 0,2 
Pâté de foie 8 8 0,9 0,2 – 4,0 0,8 
Saucisson sec 15 10 2,7 0,6 – 13,2 0,3 
Jambon de pays 9 9 0,9 0,2-3,9 0,86 
Foie gras 11 4 4,6 0,9-24,4 0,06 
Saumon fumé 11 10 1,1 0,3-4,7 0,86 
Rillettes de porc 5 5 0,9 0,2-4,9 1 
Emmental Gruyère 13 13 1,2 0,2-4,0 0,91 
Camembert 10 14 0,4 0,1-1,7 0,2 
La fréquence de consommation de langue de porc en gelée des cas (55%)  était très supérieure à 
celle des 5 autres populations de témoins (témoins indemnes de listériose : 7%,9% ; témoins 
listériose sporadique 1997 : 0% ; 1999 :11% ; 2000 : 0%). Quel que soit le groupe de témoins, 
l’analyse mettait en cause la consommation de langue porc. 
L’analyse cas-témoin a donc pu être réalisée rapidement et a identifié la « langue de porc en gelée » 
comme la source principale de cette épidémie. L’analyse donnait des résultats comparables quel que 
soit le groupe témoin. Le 22 février dans un communiqué de presse, la secrétaire d’état à la santé 
indique que l’aliment responsable a été repéré (annexe 31).  
Une investigation a été alors réalisée dans les 22 magasins cités par  les malades consommateurs  de  
langue de porc en gelée. Ces investigations ont été lancées quelques jours après que les producteurs 
de langue de porc en gelée aient été informés des premiers résultats de l’enquête orientant 
notamment sur ce produit.  Lorsque les inspecteurs sont allés dans les lieux de vente, il restait peu de 
langue de porc à prélever. Au total 660 prélèvements ont été réalisés dans les lieux d'achat des cas, 
dont 19 sur des langues de porc en gelée. Les prélèvements de langue de porc en gelée étaient tous 
négatifs. La souche épidémique a été isolée sur  2 produits faiblement contaminés (rillettes d'oie 








 Les marques de langue de porc en gelée vendues dans les magasins des patients ont été relevées. 
Deux producteurs ont été retrouvés nettement plus fréquemment (producteur A : 13 fois, 
producteur B : 9 fois) que les autres. Les établissements producteurs de langue de porc en gelée 
vendus dans ces magasins ont tous été  inspectés par les services vétérinaires. L’enquête chez les 
producteurs A et B a révélé que ces 2 producteurs avaient eu un autocontrôle positif à Listeria en 
décembre 1999. Les souches n’ayant pas été conservées, il n’a pas été possible de les typer. 
Analyse à la fin de l’investigation 
Au total, cette épidémie aura concerné 32 cas (9 formes MN, 12 personnes avec terrain, et 11 sans 
terrain) sur une période de 5 mois avec 20 cas sur 5 semaines. 
L’analyse cas-témoin finale a été réalisée par la méthode « cas-cas » sur les cas épidémiques et de 
listériose sporadiques survenus entre décembre 1999 et février 2000.  
Figure 22: Distribution hebdomadaire des cas de listériose en fonction de la date d’isolement. France , octobre 
1999-mars 2000. 
 
Source : rapport InVS  «  De Valk H, Vaillant V, Goulet V. Cas groupés de listériose liés à la consommation de langue de porc 









Seuls les malades interrogés avant que leur statut (épidémique ou sporadique) ne soit connu, ont été 
inclus dans l'analyse et seules les informations recueillies lors d'un premier interrogatoire ont été 
retenues pour l'estimation de l'Odds Ratio (OR). 
Tableau 25 : Consommation d'aliments par les cas et les témoins (cas de listériose sporadique sur la 
période décembre 1999-février 2000). Cas groupés de listériose, France, décembre - février 2000.  
 Nombre (%) de consommateurs  Intervalle de  
Aliment cas 
N = 29  * 
témoins  
N=32 * 
OR confiance à 
95% 
p 
Langue de porc 14 (48) 1 (3) 28,0 3,2 – 636,6 0,0002 
Cervelas 7 (24) 1 (3) 9,6 1,0 – 225,6 0,05 
Jambon blanc 26 (90) 19 (63) 5,0 1,1 – 26,9 0,04 
Pâté de campagne 16 (57) 7 (23) 4,6 1,3 – 16,9 0,01 
Pâté de foie 10 (36) 7 (22) 2,0 0,6 – 7,3 0,4 
Saucisson sec 21 (72) 14 (45) 3,2 1,0 – 11,0 0,06 
Saucisse de Strasbourg 12 (41) 7 (23) 2,3 0,7 – 8,4 0,2 
Foie gras 18 (62) 13 (42) 2,3 0,7 – 7,4 0,2 
Jambon de pays 12 (43) 8 (26) 2,2 0,6 – 7,6 0,3 
Rillettes de porc 7 (24) 7 (23) 1,1 0,3 – 4,3 0,9 
Fromage de chèvre 13 (45) 8 (25) 2,4 0,7 – 8,4 0,2 
Crevette 18 (62) 12 (39) 2,6 0,8 – 8,5 0,1 
Saumon fumé 15 (52) 13 (41) 1,6 0,5 – 5,0 0,5 
Emmental Gruyère 19 (65) 18 (58) 1,4 0,4 – 4,5 0,7 
Camembert 17 (59) 16 (50) 1,4 0,5 -  4,5 0,7 
Données obtenues lors d'un premier interrogatoire.  
* nombre des cas et témoins pour lesquels l’aliment est renseigné 
Les résultats de l’analyse finale allaient dans le même sens que ceux de l’analyse du 20 février. La 
force de l’association entre le fait d’avoir été atteint de la listériose avec la souche épidémique et la 
consommation de langue de porc en gelée  était très élevée (OR: 28,0 p<0,001) 
Une analyse multivariée (régression logistique non conditionnelle) a été réalisée en incorporant dans 
le modèle les variables significativement associées en analyse univariée à la survenue de la maladie 
avec un p<0,10 ou avec un OR > 3. La variable «rillettes» a également été incluse car l'épisode 
précédent de cas groupés était lié à la consommation de ce produit et la souche de l’épisode en 
cours avait été retrouvée dans ce produit. La procédure d'élimination pas à pas descendante a été 
suivie pour obtenir le meilleur modèle réduit. L’analyse multivariée réalisée à la fin de investigation, 
en ajustant sur le terrain du patient, montre que la force de l’association avec la consommation de 2 
aliments est extrêmement élevée pour la langue de porc en gelée (OR : 75, IC95%: 5-1216) et reste 
importante pour le pâté de campagne (OR: 9, IC95% 2-46)  
Cette épidémie a montré la pertinence de la méthode « cas-cas » pour ce type d’investigation, rendu 








de cette épidémie dans l’American Journal of Epidemiology, cette méthode a été utilisée à plusieurs 
reprises par les américains pour l’investigation de leurs épidémies de listériose (49) (50) (1) (2). 
Pour l'étude cas-témoins, le choix de cas sporadiques de listériose comme témoins, au lieu de 
personnes indemnes de la maladie habituellement pris comme témoins pour ces études, a permis 
d'éviter des biais d'information et de mémorisation. En effet, en janvier, les consommateurs avaient 
été informés que, du fait de la longue durée d'incubation de la listériose, il était possible que d'autres 
cas liés à la consommation de rillettes ou de langue de porc en gelée produite dans le même 
établissement, surviennent au cours du mois de janvier et février. Du fait de la médiatisation autour 
de ce rappel, les enquêteurs auraient pu rechercher la consommation de ces produits chez les 
patients atteints de listériose, avec plus d’insistance que chez les personnes indemnes de la maladie. 
De même, les patients atteints de listériose plus sensibilisés à cette infection et donc à la 
médiatisation des produits incriminés auraient pu citer plus fréquemment la consommation de ces 
produits. Au moment de l’interrogatoire, la personne interrogée ainsi que l’enquêteur ne savaient si 
le cas de listériose appartenait à l’épidémie. En prenant des cas de listériose sporadique comme 
témoin on limitait, voire neutralisait  les biais d’interrogatoire. 
Cette méthode est particulièrement intéressante pour les investigations d’épidémies de listériose qui 
concernent essentiellement des patients avec un terrain particulier. L’appariement sur la pathologie 
sous-jacente est indiquée car la consommation alimentaire des principaux groupes à risque (femmes 
enceintes, personnes atteintes de cancers) est différente de celle de la population générale. 
Identifier rapidement des témoins appartenant à ces groupes à risque n’est pas une tâche facile.  Par 
cette méthode, on dispose donc de témoins appartenant aux mêmes groupes à risque. L’analyse 
multivariée peut donc être ajustée sur le terrain des patients. Le seul risque en surappariant sur des 
personnes pouvant avoir des habitudes similaires au cas, est de manquer de puissance. A contrario, 
un résultat positif a d‘autant plus de force.  
D’autres enseignements ont été tirés de cette épidémie : 
-les difficultés d'interprétation et de reproductibilité de la lysotypie ont conduit le CNR à abandonner 
cette méthode de typage. La PFGE devient la méthode de typage de routine alors qu'elle était 
auparavant réservée aux épisodes épidémiques.  
-l’importance de réaliser des prélèvements alimentaires le plus tôt possible par rapport à la 
contamination du patient, les produits pouvant ne plus être en circulation au moment des 
investigations. 
-l’importance pour les laboratoires  de conserver pendant un an  les souches d’autocontrôles positifs. 
Cette épidémie a présenté beaucoup d'analogies avec celle de 1992 : véhicule (langue de porc en 
gelée) consommé par la moitié des cas, formes cliniques, distribution géographique nationale, taux 








Figure 23: Distribution géographique des cas en fonction de leur département de résidence. Cas groupés de 
listériose, France, novembre 1999 - février 2000.  
Le nombre noté sur la carte indique le nombre de cas résidant dans le département 
Figure 24: Distribution géographique des témoins (cas sporadiques) en fonction de leur département de 
résidence. Cas groupés de listériose, France, novembre 1999 - février 2000. 
Le nombre noté sur la carte indique le nombre de témoins résidant dans le département 
 
Du fait de sa complexité, l’épidémie a un grand retentissement médiatique avec une course à la 
communication entre le ministère de la santé et de l’agriculture (Annexe 32). Cette « guerre des 
chefs » a été arbitrée par le premier ministre et a conduit à l’élaboration d’un protocole de 
communication ou le rôle de chaque administration/institut était clairement défini. Ce protocole  
élaboré à l’initiative de la DGS a été signé par les directeurs généraux des 3 ministères concernés et 
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1.3.2 Enquête avec prélèvements d’aliments pour les cas de listérioses 
neuroméningées 
Jusqu’en 2000 (à l’exception de l’enquête cas–témoin de 1997), les prélèvements réalisés au domicile 
des patients ou dans leurs lieux d’achat étaient réservés aux situations épidémiques. Les 
prélèvements réalisés dans les lieux d’achat avaient été très informatifs pour l’épidémie de 1992 et 
dans les réfrigérateurs des patients pour l’épidémie de 1993. Des prélèvements de rillettes réalisés à 
l’initiative d’une DSV dans le réfrigérateur d’un malade ont été décisifs pour stopper l’épidémie de 
fin 1999 liée à la consommation de rillettes.  
Dans ces situations épidémiques, les prélèvements étaient réalisés pour les nouveaux cas signalés 
par le CNR et non  pas pour les cas à l’origine de  l’alerte qui pouvaient dater de plusieurs semaines. 
Aucun prélèvement réalisé au début de l’épidémie n’était donc  disponible.  L’épidémie de 2000 avait 
montré que l’intervention en phase épidémique lorsque l’on avait déjà des soupçons sur un produit 
pouvait être trop tardive pour identifier le produit. Cette intervention tardive avec de multiples 
prélèvements avait été très couteuses financièrement et en temps d’intervention sur le terrain.  De 
plus ces prélèvements  n’avaient pas été rentables puisque le produit n’avait pas été identifié. 
Une façon de pallier à ce problème était de faire des prélèvements pour des cas listériose au 
moment du diagnostic de la maladie avant le résultat du typage.  Pour des raisons économiques, il 
n’était pas envisageable de proposer  cela pour tous les cas de listériose. L’expérience des épidémies 
antérieures avait montré que 2 formes cliniques étaient observées plus fréquemment dans les 
épidémies que chez les cas sporadiques. Il s’agissait des formes MN et des formes neuroméningées.  
Les données dont on disposait montraient que l’incubation de la listériose chez la femme enceinte 
était nettement plus longue (25-30 jours)  que dans les formes neuroméningées (autour de 10 jours). 
La probabilité de trouver des aliments contaminés au domicile d’une femme enceinte était donc très 
faible. Lors des interrogatoires réalisés lors de l’enquête cas-témoins de 1997, nous avions constaté 
que certaines femmes enceintes atteintes de listériose se sentaient culpabilisées d’avoir consommé 
des aliments qu’on leur avait recommandé d’éviter, en particulier lorsque l’issue de la grossesse avait 
été fatale pour le fœtus. Il apparaissait donc plus pertinent de limiter les investigations 
systématiques aux cas de listériose neuroméningée 
Une étude de faisabilité a été proposée en 2001 par l’InVS à la DGAL et la DGCCRF. L’étude consistait 
à  réaliser pour chaque cas de listériose neuroméningée des prélèvements à domicile dans le 
réfrigérateur du cas et sur les aliments cités dans le questionnaire alimentaire du malade sur les lieux 
d’achat spécifiés L’objectif  était d’intervenir rapidement après le diagnostic de la maladie dans les 15 
jours suivant le diagnostic de listériose. Le protocole de l'étude  a été diffusé aux DSV et DDCCRF et 
aux DDASS (circulaire DGS /SD5B N°105-2001 du 30 juillet 2001) (Annexe 34). 
A bout de 17 mois de fonctionnement, une évaluation de ce dispositif a été réalisée par S Richard, 









Figure 25:  Bilan de fonctionnement du dispositif de prélèvements réalisés  autour d’un cas de listériose 
neuroméningée du 01/08/2001 au 31/12/2002  
 
Cette étude a montré que les enquêtes à domicile étaient plus efficaces que celles réalisées dans les 
lieux d’achat : des souches de Listeria monocytogenes similaires à celles de cas ont été isolées dans  
20% (8/44) des interventions à domicile, contre 8% (4/56) des enquêtes dans les lieux d’achat 
(p=0,05). De plus elles étaient plus économes en temps d’intervention et nombre de prélèvements 
réalisés (310 prélèvements à domicile contre 887 dans les lieux d’achat).  
Deux prélèvements réalisés à domicile ont été déterminants pour l’investigation de suspicion de cas 
groupés. Il s’agissait, dans ces 2 épisodes épidémiques, d’aliments absents du questionnaire 
alimentaire (tartinette, mortadelle) et donc difficilement identifiables par l’interrogatoire. Dans ces 2 
investigations, la souche de Listeria monocytogenes isolée dans des prélèvements  réalisés à domicile 
était identique à celle du patient. L’identification du produit a été déterminante pour la suite de 
l’enquête. Ces enquêtes à domicile permettaient également aux DSV de compléter les questionnaires 
alimentaires par des informations permettant de réaliser des prélèvements pertinents dans les lieux 
d’achat. 
Cette étude s’est conclue par la décision de renforcer la surveillance de la listériose réalisée par la DO 









1.3.3 Formalisation en 2004 de la surveillance de la listériose humaine en 
France 
Le fonctionnement de la cellule « Listeria » a été formalisé par un document signé le 15/01/2004 par 
les directeurs généraux de chaque administration (Ministère de la Santé, de l’Agriculture et des 
Finances)  de l’Institut Pasteur et de l’InVS (Annexe 35). Cette procédure relative au fonctionnement 
de la cellule « Listeria » chargée de la coordination des investigations et des actions autour des cas 
groupés de listériose, définit notamment le critère de signalement des cas groupés de listériose 
utilisé par le CNR depuis l’épidémie de 2000.  
Ce critère de signalement est de 3 cas de listériose dus à des souches présentant des caractéristiques 
microbiologiques identiques, groupés sur une période de 14 semaines. Il a été basé sur l’épisode 
« Epoisses » où l’alarme sur 3 cas avait permis d’identifier une source commune. Il n’y a pas de 
critère géographique, les modes de distribution en France étant très souvent nationaux. Le critère de 
temps avait été fixé arbitrairement à 14 semaines, en se basant sur  la durée maximale d’incubation 
décrite dans la littérature.  
Depuis que la listériose est à déclaration obligatoire (DO), le CNR participe à la DO en faxant 
systématiquement à l’InVS  la fiche envoyée par  le biologiste de l’hôpital lors de la transmission de la 
souche pour typage. Sur cette fiche, le CNR mentionne le numéro de la souche qu’il attribue à 
l’arrivée du prélèvement au laboratoire (Numéro clip: collection listeria de l’institut Pasteur). Ce 
numéro clip est saisi sur la base de gestion de la DO de l’InVS.   
Depuis Janvier 2000, le CNR type par PFGE toutes les souches de Listeria monocytogenes isolées d’un 
prélèvement humain. La lecture des profils en PFGE est faite chaque semaine par le biologiste. Celui-
ci compare visuellement les profils nouvellement identifiés avec les profils des souches humaines 
typées depuis 14 semaines. Si 3 souches présentent des profils similaires, une liste de ces cas avec 
leur numéro de souches est envoyée à l’InVS. Le CNR joint également à cette liste de cas, la liste des 
souches de Listeria monocytogenes du même profil isolées sur des prélèvements non humains 
(aliments, environnement). Cela donne des indications sur le type d’aliments contaminés par cette 
souche. 
Avec cette liste, l’InVS repère dans sa base les cas concernés par ce signalement et analyse leurs 
questionnaires alimentaires.  
Une analyse des caractéristiques de ces cas (forme cliniques, gravité, lieu de résidence, 
consommation alimentaire) est alors réalisée par l’InVS. Si l’analyse permet d’évoquer une source 
commune, un point sur ce signalement, est transmis à la cellule Listeria.  
Chaque semaine le CNR  transmet les éventuels nouveaux cas identifiés lors du typage des souches. 
Cette transmission d’information se termine lorsqu’aucun nouveau cas n’est identifié sur une 
période de 14 semaines. Le signalement est alors considéré comme clos et le CNR s’il identifie à 









La procédure relative au fonctionnement de la cellule « Listeria » chargée de la coordination des 
investigations et des actions autour des cas groupés de listériose, décrit les différents niveaux 
d’alerte : surveillance de routine, surveillance renforcée, alerte et formalise le rôle des différentes 
administrations (Annexe 35). La surveillance renforcée,  correspond à une suspicion de cas groupés 
contaminés par une source commune. La phase d’alerte est réservée aux situations où un produit  
hautement suspecté d’être contaminé peut être encore détenu par des consommateurs. Cette phase 
d’alerte de menace pour la santé publique, est généralement accompagnée d’une communication 
auprès de consommateurs par des medias grand public (TV, radio, presse nationale et régionale). 
Cette communication a pour but d’éviter la consommation de produits impliqués encore présent au 
domicile et de prévenir les consommateurs de ces produits du risque encouru. Cette information vise 
essentiellement les personnes vulnérables afin qu’elles soient vigilantes sur la survenue de signes 
cliniques évocateurs de listériose. S’il y a des signes cliniques, il leur est recommandé de consulter un 









1.4 Amélioration de l’efficacité de la surveillance 
Depuis 2000, la surveillance de la listériose a fonctionné selon le canevas présenté dans la procédure 
de fonctionnement de la cellule « Listeria » de mars 2004 (chap 1.3.3). Des améliorations ont été 
apportées à la surveillance microbiologique grâce à l’utilisation du logiciel Bionumerics qui analyse 
les profils obtenus par PFGE et recherche les profils similaires dans la base des profils du CNR 
constituée depuis 2005. 
1.4.1 Améliorer l’efficacité de la surveillance  en adaptant le seuil de 
signalement 
La surveillance renforcée en 2001, grâce notamment aux prélèvements réalisés chez des patients 
atteints de listériose neuroméningée a permis d’identifier les sources de plusieurs épisodes de cas-
groupés.   
1.4.1.a) Modification du seuil en 2005 consécutivement à l’analyse sur la période 2001-
2004 
Un bilan de plusieurs années de surveillance basées sur le tryptique : « centralisation et typage des 
souches, interrogatoire alimentaire du patient et prélèvements au domicile du patient », a été établi 
pour essayer d’optimiser le dispositif. L’analyse des 45 dépassements de seuil avec signalements de 
cas transmis par le CNR sur la période de 2000 à 2004 a indiqué qu’une source commune avait été 
suspectée à 11 reprises, soit dans moins de 25% de ces signalements.   
Le Pr Craig Hedberg (Minnesota, USA), spécialiste des maladies à transmission alimentaire, en année  
sabbatique à l’InVS, a analysé les caractéristiques des signalements avec source commune probable 
et les a comparé avec celles des signalements où les cas ne semblent pas liés. Il a montré que les 
clusters avec source commune probable avaient un nombre médian de cas plus élevé (11 cas) que les 
autres clusters (4 cas). Les clusters de moins de 6 cas correspondaient à 74% des clusters avec source 
inconnue et à aucun des clusters avec source commune probable. 
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De même, il a constaté que l’intervalle de temps médian entre le 1er et le 3ème cas était plus court (5 
semaines) pour les clusters avec suspicion de source commune que pour les autres clusters (7 
semaines). En sélectionnant les 25 clusters où le délai entre le premier et le troisième cas était 
inférieur à 6 semaines, 40% des clusters étudiés avaient une source commune probable. Parmi les 20 
clusters où le délai entre le premier et le troisième cas était supérieur à 6 semaines, seul un cluster 
avait une source commune probable (p=0,01). 
Figure 27: Relation entre l’intervalle de temps entre le cas 1 et le cas 3 d’un cluster et la suspicion sur une 





























Médiane : 7 
semaines
Médiane : 5 
semaines  
Un groupement de cas avec un délai supérieur à 6 semaines entre le 1er et 3ème cas peut ne pas être 
signalé dans un premier temps, mais être détecté par la suite si de nouveaux cas continuent à 
survenir, et atteignent finalement le délai requis pour être signalés. Ainsi le seul cluster avec source 
suspectée, dont le délai entre le cas 1 et 3 était supérieur à 6 semaines (8 semaines) aurait été 
détecté par la suite.  
Au total, il a constaté qu’en utilisant comme critère de signalement d’un cluster, 3 cas avec souche 
de pulsotype identique sur une période de 6 semaines au lieu des 14 semaines précédentes, la 
totalité des clusters avec source commune probable auraient été identifié (sensibilité de 100%). Cela 
aurait économisé les ressources utilisées pour analyser les 12 signalements qui n’auraient pas été 
transmis par le CNR. Finalement, seuls 33 clusters auraient été analysés avec une valeur prédictive 
positive de 33% (11 clusters avec source probable sur 33 clusters investigués). Finalement ce critère 
aurait donc  permis d’économiser des ressources tout en maintenant les mêmes résultats. 
Au vu de ces résultats, la modification des critères de transmission d’information est devenue 
effective à partir d’août 2005: signalement de 3 cas de listériose avec une souche du même 
pulsotype sur une période de 6 semaines. Une fois le signalement effectué, le CNR continue de 
transmettre à l’InVS les semaines suivantes tout nouveau cas avec une souche du même pulsotype. 









1.4.1.b) Modification du seuil en 2012 consécutivement à l’analyse sur la période 2006-
2011 
Malgré la modification du seuil, le nombre de clusters signalés par le CNR n’a pas diminué les années 
suivantes. On n’avait pas anticipé qu’en raccourcissant le délai pour clôturer un signalement de 14 à 
6 semaines, certains clusters avec souches fréquentes dont le signalement pouvait perdurer pendant 
plusieurs mois allaient être, morcelés en plusieurs petits signalements. Cependant la charge de 
travail a diminué car l’analyse de petits clusters est plus simple que celle de grands clusters 
La gestion des signalements de cas réalisés par le CNR lors d’un dépassement de seuil est 
consommatrice de ressources pour les différents partenaires de la surveillance. Le CNR pour chaque 
dépassement de seuil, édite des tableaux avec la liste de cas concernés, ainsi que la liste des 
isolements provenant d’aliments ou de l’environnement. Chaque semaine, cette liste est mise à jour 
s’il y a de nouveaux cas jusqu’à fermeture du signalement. A la réception de ces listes, l’InVS 
constitue un dossier avec les fiches des cas concernés et si nécessaire contacte l’ARS pour récupérer 
les informations manquantes. Les informations saisies sur une application internet depuis 2010 
(Voozanoo) sont exportés sur un fichier Excel à des fins d’analyse. Une liste des cas et un tableau 
avec la consommation alimentaire des cas sont générés pour chaque nouveau cluster signalé par le 
CNR afin de rechercher systématiquement une source commune. Les tableaux et l’analyse sont 
renouvelés à chaque nouveau cas .En fonction de ces éléments une analyse descriptive plus détaillée 
est réalisé (répartition géographique, courbe épidémique, lieux d’achat, conditionnement des 
aliments…). Ces éléments permettent de considérer l’opportunité de réaliser des investigations 
complémentaires.  
Ces  investigations consistent à : réinterroger les malades afin d’avoir plus de précision sur la marque, 
ou le conditionnement du produit acheté, relever dans les magasins les marques des produits en 
vente au moment de l’achat, et inspecter le cas échéant un producteur ciblé sur les éléments 
recueillis lors de ces enquêtes.Les enquêtes sur les marques vendues dans les lieux d’achat et les 
producteurs sont coordonnées par la DGAL. Ces enquêtes mobilisent généralement les services 
vétérinaires de plusieurs départements. La gestion de la DO listériose à l’InVS mobilise plus de 50% 
du temps de travail d’une technicienne d’information médicale. La gestion des dépassements de 
seuils signalés par le CNR est une part importante de son activité.  
  
Une analyse des clusters signalés par le CNR de 2006 à 2011 a été réalisée pour voir s’il était possible 
d’alléger à nouveau ce dispositif sans en altérer la performance. Sur ces 6 années, 69 signalements 
de dépassement de seuil ont été signalés par le CNR. Deux de ces signalements correspondaient à 
des cas groupés avec une source commune identifiée. 
Pour l’un de ces signalements, il s’agissait de fromage de chèvres. La souche avait été isolée sur ce 
produit dans un prélèvement issu du réfrigérateur d’un malade. Le niveau de contamination était 
très élevé ce qui laissait supposer que ce produit était déjà contaminé à l’arrivée chez le patient et 








inspecté et une souche similaire à celle du patient avait été isolée dans l’environnement de l’usine. 
Après la mise en place de mesures de nettoyage-désinfection de l’établissement, il n’y a plus eu de 
cas de listériose avec cette souche.  
Le second signalement concernait 5 cas hospitalisés dans le même établissement. La souche a été 
isolée dans les cuisines de l’hôpital, dans des prélèvements d’environnement et sur des aliments, 
dont certains étaient tranchés sur place. L’enquête a montré que l’environnement de la cuisine était 
contaminé par cette souche. Le trancheur a été suspecté d’avoir contribué à la propagation de cette 
contamination dont la source initiale pouvait être un jambon contaminé qui aurait introduit la 
souche dans la cuisine. Les enquêtes réalisées chez les producteurs des jambons livrés à l’hôpital 
n’ont pas permis de retrouver la souche de Listeria impliquée dans ce signalement. 
Pour 53 signalements (77%), l’InVS après avoir analysé les informations disponibles (DO, 
questionnaire alimentaire, résultats des enquêtes autour des cas neuroméningées) a considéré qu’il 
n’y avait pas d’éléments permettant de lier les cas entre eux. Pour 16 signalements (23%), des 
investigations complémentaires ont été entreprises : 2  investigations ont identifié une source 
commune et 7 d’écarter l’hypothèse d’une source commune. Les éléments recueillis lors de 
l’investigation des 7 autres signalements n’ont pas permis d’identifier un produit mais les éléments 
de l’enquête (force de l’association de l’enquête cas-témoin..) étaient en faveur d’une source 
commune.  
 
Figure 28: Gestion et investigations des 69 dépassements de seuils signalés par le Centre National de Référence 









Pendant ces 6 années, sur les 69 signalements effectués, une source commune a été fortement 
suspectée ou identifiée à 9 reprises.  La valeur prédictive positive du seuil utilisé est donc de 9/69 soit 
13%. Ce dispositif apparait donc peu performant car la proportion de signalements dont les 
conclusions de l’analyse a écarté une source commune est très forte (87%). De même seules 9 sur 16 
(56%) des investigations complémentaires peuvent être qualifiées de pertinentes. 
 
 




Une étude a été réalisée afin d’améliorer la performance du système en diminuant la part des  
dépassements de seuils infructueux (c'est-à-dire aboutissant à écarter l’hypothèse d’une source 
commune par l’InVS (77%)) et la réduction des investigations complémentaires inutiles (44% des 
investigations). L’intérêt d’avoir des critères plus spécifiques en sus de l’économie importante de 
temps de gestion pour le CNR, l’InVS, et la DGAL est de mobiliser les différents acteurs à bon escient. 
Trop de signaux provoquent le risque de ne plus distinguer le signal important, entrainent une moins 
bonne réactivité des acteurs et un risque de démobilisation devant le peu de résultats probants de 
cette surveillance.  
Une analyse des profils des souches à l’origine de ces signalements a été réalisée sur les 3 années 
récentes afin d’identifier les pulsotypes le plus fréquemment rencontrés.  De 2009 à 2011, 3 
pulsotypes ont été fréquemment identifiés (à l’origine de plus de 32 cas, soit plus d’un cas/mois ). 
Ces pulsotypes avaient suscités 14 des 33 dépassements de seuil (42%) de cette période (tableau 1). 
Ces pulsotypes étaient présents également les années précédentes puisqu’ils avaient été à l’origine 








pulsotypes représentaient 18 % de l’ensemble des cas de listériose identifiés de 2009 à 2011. Vu leur 
fréquence et leur permanence parmi les souches humaines depuis plusieurs années, on peut les 
qualifier de pulsotypes endémiques. Ils  peuvent toutefois également être la cause d’épisodes 
épidémiques puisqu’ils ont été à l’origine de l’épidémie de 1992 et de celle de 2000. Pour ces 
souches le recours à un typage plus discriminant en PFGE par l’utilisation d’un 3ème enzyme de 
restriction a montré une diversité de profils indiquant le caractère non monoclonal de ces souches. 
Cinq autres pulsotypes sont régulièrement identifiés mais à une fréquence moindre et générant 
chacun en moyenne à 1 signalement/an contre 2 signalements/an pour les 3 pulsotypes les plus 
fréquent. Dans le passé, 2 de ces pulsotypes ont été à l’origine de cas groupés dont la source 
(tartinette, mortadelle) a été identifiée.  
Tableau 26 : Pulsotypes des souches de listeria (profils obtenus avec les enzymes de restriction ascI et 









signalements      
1 210792 210792 66 6 pulsotype endémique  
2 151005 151005 52 6 >12 cas/an 48%  
3 200792 200792 48 4      
4 270801 50506 34 2 pulsotype fréquent  
5 151005 111206 33 3 6-12 cas/an 36%  
6 11001 160602 30 4      
7 301006 301006 27 2      
8 10901 20701 20 1      
9 241006 241006 13 1 pulsotype peu fréquent/rare 
10 310801 310801 12 1 <6 cas/an 15%  
11 180110 190110 7 1    
12 230908 180110B 5 1    
13 20511 20511 3 1       
 
L’analyse des investigations réalisées pour les signalements de 2006 à 2011 indique que les 
pulsotypes endémiques sont à l’origine de la majorité des investigations complémentaires: 9 
investigations/16 (tab 27). Sur ces 9 investigations, 4 ont été pertinentes puisqu’une source 









Pour les pulsotypes non endémiques,  la proportion d’investigations complémentaires est plus faible 
(18%, 7/38) qu’avec les pulsotypes endémique (29%, 9/31). Les 7 investigations réalisées ont été  
efficaces, puisque 5 d’entre elles ont été pertinentes, avec 2 fois l’identification de la source. Les 
investigations ont donc été plus rentables avec les pulsotypes non endémiques (5/7) qu’avec celles 
réalisées sur des clusters avec pulsotypes endémiques (4/9).  
Tableau 27 : Analyse des 69 signaux du CNR réalisés entre 2006 et 2011 
Nombre de signaux analysés Ensembles 
des signaux 




Nombre total de signaux 69 31 38 
Analyse InVS 







Investigation complémentaire 16 9 7 
  Source commune écartée  7 5 2 
   Source commune hautement suspecte  7 4 3 
   Source identifiée   2 0 2 
Au vu de ces résultats, il apparait que le moyen d’améliorer l’efficacité de la surveillance est de 
déterminer un seuil de détection différent pour les souches de pulsotype endémique.  
Pour établir de nouveaux critères de dépassement de seuil pour les pulsotypes endémiques sans 
modification majeure de la procédure  mis en place au CNR,  une simulation a été réalisée en gardant 
la même fenêtre d’analyse (6 semaines) mais en modifiant le critère « nombre de cas »  
Tableau 28 : Nombre de signalements du CNR selon différents critères  (Années 2009-2011)  
Années 2009-2011 Nombre de signalements sur 6 semaines selon différents critères  
Pulsotypes Profil AscI 
Profil 
ApaI 
3 cas / 6 sem 4 cas /6 sem 5 cas /6 sem 6 cas /6 sem 
puls1 210792 210792 6 6 4 2 
puls2 151005 151005 6 6 6 1 
puls3 200792 200792 4 2 2 2 
total pulsotypes endémiques 16 14 12 5 
       
  3 cas / 6 sem 3 cas /6 sem 3 cas /6 sem 3 cas /6 sem 
Pulsotypes autres 17 17 17 17 
Ensemble des signalements 33 31 29 22 
 
Le nombre de signalements est peu modifié au seuil de 4 cas (14 au lieu de 16). Il commence à 
diminuer au seuil de  5 cas (12 au lieu de 16) et de façon très significative à partir de 6 cas (5 
signalements au lieu de 16). En prenant le critère de 6 cas sur 6 semaines pour ces pulsotypes 
pendant la période 2009-2011, le seuil serait dépassé 22 fois au lieu de 33, soit une diminution de  









Au total si on adapte ce changement de critère sur la période 2006-2011 où 69 signalements ont été 
transmis par le CNR, on aurait analysé 47 signalements et évité de gérer 22 signalements, soit un gain 
de 32%. L’efficacité de ce nouveau seuil a été testée rétrospectivement pour la période 2006-2011. 
Avec ce nouveau critère pour les souches endémiques, le nombre de signalement aurait été de 47 au 
lieu de 69. La valeur prédictive du seuil aurait été de 17% au lieu 13%.  
 
Tableau 29 : Nombre de dépassement de seuils  en utilisant un seuil spécifique de 6 souches pour les 3 
pulsotypes endémiques pour la période 2006-2011  
Années 2006-2011 
Nombre de signalements 
                       69                                          47 
Pulsotypes endémiques 31 9 
 profil AscI profil ApaI 3 cas /6 sem 6 cas /6 sem 
puls1 210792 210792 10 5 
puls2 151005 151005 9 2 
puls3 200792 200792 12 2 
               3 cas /6 sem               3 cas /6 sem 
Pulsotypes autres               38             38 
L’économie aurait porté sur le nombre de signalements n’ayant pas nécessité d’investigations (37 au 
lieu de 53, soit moins 30%) et surtout sur les 7 investigations complémentaires inutiles puisqu’elles 
ont conduit à écarter l’hypothèse d’une source commune (2  sur 7 auraient été réalisées).  
Tableau 30 : Nombre de signaux pour la période 2006-2011 selon le seuil utilisé 
Nombre total de signaux  Ancien seuil pour 
souches endémiques 
Nouveau seuil pour 
souches endémiques 
total  69 47 
Source commune écartée par analyse InVS 53 37 
Investigation 





Source commune hautement suspecte  7 6 
Source identifiée  par l’investigation 2 2 
 
Avec ce nouveau seuil, 8 des 10 investigations auraient été pertinentes puisqu’elles auraient été 
déclenchées à bon escient (soit avec identification de la source, soit concernant des sources 
communes fortement suspectes).  
Le seuil aurait perdu un peu de sensibilité (sensibilité de 89%) puisqu’il aurait négligé le signalement 
d’un pulsotype endémique avec source commune hautement suspecte. La source évoquée par ce 
signalement était une consommation de saumon fumé trouvée pour les 4 cas signalés. L’enquête 
avait montré que 3 des cas avaient pu consommer du saumon en provenance d’un même producteur 









Pour ces souches endémiques, le recours à un typage plus discriminant par un 3ème enzyme a été le 
plus souvent réalisé. Ce typage par SmaI permettait de répartir les cas en sous-groupes de souches 
similaires. Parfois le nombre de sous-groupes était important ce qui permettait d’écarter une 
situation de cas groupés avec une source commune. D’autres fois, un sous-groupe majoritaire se 
dessinait et l’hypothèse d’une source commune était renforcée par une analyse centré sur ce sous-
groupe. Avec ce nouveau  seuil retenu pour les souches endémiques, une méthode de typage plus 
discriminante serait pertinente pour identifier le clone majoritaire afin de guider au mieux 
l’investigation. 
En conclusion, les signalements avec des pulsotypes que l’on peut qualifier d’endémiques sont 
fréquents et mobilisateurs de temps pour les différents partenaires de la surveillance avec une 
rentabilité faible. Ces signalements sont difficiles à investiguer  car il faut pouvoir distinguer les cas 
potentiellement liés avec ceux du bruit de fond des cas rencontrés avec ce pulsotype. Le seuil de 3 
cas/ 6 semaines parait trop sensible pour envisager une source commune. Le changement de critère 
devrait permettre d’avoir une surveillance d’une efficacité quasi-similaire avec une économie 
importante de ressources.  
 
Au vu de cette analyse présentée à la cellule Listeria le 11 juin 2012, celle-ci a décidé de passer le 
seuil d’alerte de 3 souches en moins de six semaines, à 6 souches en moins de six semaines pour les 3 
profils à pulsotype endémique. Pour les autres souches, la procédure antérieure (3 cas sur une 
période de 6 semaines) reste applicable. Quand le seuil est dépassé pour les souches endémiques, le 
CNR  analysera les souches par un troisième enzyme de restriction (SmaI) ou par une la méthode 










1.4.2 Enseignements des enquêtes alimentaires réalisées de 2003 à 2011 pour 
les listérioses neuroméningées. 
Des enquêtes avec des prélèvements alimentaires ont été réalisées pour 40% des cas de listérioses 
neuroméningées. Elles ont généralement lieu au domicile du patient (88% des cas). Si le patient vit 
dans une structure collective (maison de retraite, hôpital), ou reçoit  des repas d’un prestataire 
extérieur (cuisine municipale, société de restauration) les investigations sont menées dans les 
cuisines des établissements concernés. 





Les enquêtes à domicile ne sont pas effectuées lorsque le réfrigérateur est vide ce qui est souvent le 
cas lorsqu’un malade est hospitalisé. Les refus de la famille des patients sont extrêmement rares. Les 
autres motifs les plus fréquents sont le décès du patient où l’impossibilité d’accéder au domicile, le 
patient vivant seul. Dans 25% des enquêtes, les prélèvements sont positifs et 32% des souches de 
Listeria monocytogenes isolées sont identiques à celle du malade. A quatre reprises les investigations 
réalisées au domicile du patient ont contribué à identifier la source d’un épisode épidémique : 
rillettes (1999), tartinette (2002), mortadelle (2003), chèvre (2007). A deux reprises l’aliment ne 
figurait pas dans le questionnaire (tartinette et mortadelle) et le prélèvement a donc été décisif pour 
identifier le produit susceptible d’être la source  








pour un motif non infectieux et que les signes cliniques évocateurs de listériose neuroméningée 
étaient apparus après l’hospitalisation. Ces investigations semblent efficaces puisque 22% d’entre 
elles ont abouti à isoler une souche de listeria identique à celle du patient et donc d’affirmer la 
nature nosocomiale de l’infection. Les inspections des cuisines hospitalières sont l’occasion pour les 
services vétérinaires de pénétrer dans l’univers hospitalier et de vérifier l’hygiène des cuisines. Sur 
les 6 épisodes de contamination de cuisine hospitalière documentés de 2001 à 2011, des souches de 
Listeria identiques à celles des malades hospitalisés ont été isolées à 4 reprises sur des trancheurs et 
une fois sur des couteaux. Le nettoyage de ces trancheurs, parfois non démontables, est délicat et ne 
permet pas toujours d’éradiquer les souches de listeria qui sont nichées dans des anfractuosités. La 
présence de listeria dans les cuisines hospitalières est préoccupante d’autant que l’un de ces 
épisodes concernait un centre anti-cancéreux.  
Un autre épisode est survenu dans un centre médical où sont transférées, après la phase aigüe de 
leur maladie, des personnes  atteintes des pathologies chroniques type cancer ou maladie auto-
immune. Le CNR avait décelé à plusieurs mois d’intervalle des cas de listériose provenant de cet 
établissement avec des souches de pulsotype identique. Lors de l’investigation dans la cuisine de ce 
centre, des listeria identiques à celles de 2 malades avaient été isolées sur une planche à découper.  
Dans les 4 épisodes notés dans le schéma ci-dessus, les cas neuroméningés étaient concomitants 
d’un autre cas de listériose où le malades bactériémique était infecté par une souche similaire de 
Listeria, et donc vraisemblablement contaminé également par des aliments provenant des cuisines 
hospitalières. Au vu de ces résultats montrant l’implication possible de l’alimentation proposé à 
l’hôpital dans la transmission de la listériose, il a été proposé d’élargir le champ des inspections des 
cuisines hospitalières aux cas bactériémiques hospitalisés depuis plus de 15 jours et n’ayant pas 
d’apport d’aliments extérieur à l’hôpital. Cette proposition a été acceptée par la DGAL lors de la 
réunion de la cellule Listeria du 11 juin 2012. 
Des investigations chez les artisans–charcutier sont parfois réalisées à l’initiative des DSV s’ils 
considèrent que la charcuterie est la source probable de contamination du patient. Ces investigations 
sont rares mais sont souvent positives. La souche est identique à celle du malade dans environ 1/3 
des investigations 
1.4.3 Adapter les questionnaires aux nouvelles connaissances 
Le questionnaire alimentaire est un élément important du dispositif de surveillance des listérioses. 
Afin de minimiser les biais de mémorisation, les informations sont recueillies le plus rapidement 
possible, dès que le cas est notifié à l’Agence Régionale de Santé.  
Dans un contexte de surveillance, ces questionnaires doivent concilier plusieurs critères : être  
suffisamment informatifs tout en restant relativement court et facile à compléter. Listeria étant une 
bactérie très répandue, Il est impossible de dresser la liste de tous les aliments susceptibles d’être 
contaminés. Le but de ce questionnaire est d’identifier des produits avec une distribution 








(situation extrêmement rare), l’approche est différente car l’enquêteur s’attachera plutôt à 
rechercher les points de vente en commun et à identifier tous les produits achetés dans ces points de 
vente. Tous les épisodes épidémiques avec une source commune reconnue, répertoriés  à ce jour en 
France, avaient des cas résidant dans plusieurs départements et le plus souvent plusieurs régions.  
1.4.3.a) Contenu du questionnaire alimentaire 
Le but de ce questionnaire est d’identifier les aliments consommés par les cas infectés par une 
souche similaire de Listeria. L’expérience montre qu’il est difficile d’obtenir la marque des produits 
achetés, et que parfois cette information est erronée. C’est le fait en particulier des produits avec un 
marketing fort, ou leader dans leur gamme. Il est arrivé à plusieurs reprises de voir que la marque 
notée sur le questionnaire n’était pas en vente dans le magasin cité par le patient 
Figure 31: Questionnaire alimentaire Listeria 1999-2006 : extrait de la section « produits carnés » 
 
 
Un des autres buts de ce questionnaire est de cibler les prélèvements à réaliser par les services 
vétérinaires, lorsque l’on suspecte d’une source commune. Pour les aliments courants et en vente 
sous de multiples conditionnements il est important d’avoir quelques éléments d’orientation.  
En 2007, le questionnaire alimentaire à été modifié pour faciliter l’enquête de tracabilité dans les 
magasin lors de la suspicion sur un jambon. La qualité du jambon est précisée ainsi que la présence 
de couenne. Vu l’augmentation de la partie vente en libre service des supermarchés, le type de 
conditionnement a été détaillé en « Emballé par le magasin » et « Emballé par le fabricant » et le 










Figure 32: Questionnaire alimentaire Listeria 2007-2011 : extrait de la section « produits carnés » 
 
 
Le questionnaire doit également être adapté en fonction des nouveaux conditionnements mis sur le 
marché et de nouveaux aliments considérés comme à risque. 
 En 2012, il a été décidé d’ajouter 3 questions.  
La première question qui concerne la consommation de melon, a été inspirée par l’épidémie de 
listériose qui a eu lieu aux Etats-Unis fin 2011 chez des personnes âgées consommatrices de melon. 
Selon les résultats de l’investigation, la peau des melons (peau rugueuse de melons type 
« cantaloupe ») avait été contaminée lors de leur stockage à la ferme. Lors du tranchage du melon, la 
chair était contaminée par les Listeria dans un milieu très favorable à leur multiplication. La 
contamination était amplifiée si les morceaux de melon n’étaient pas consommés immédiatement ce 
qui était le cas dans cette épidémie qui avait touché principalement des personnes âgées qui 
consommaient leur melon en plusieurs fois (78).  
La deuxième question ajoutée est « consommation de fruits prédécoupés en barquette », ce type de 
présentation s’étant très développé ces dernières années. 
La troisième question porte sur la consommation de sandwiches préemballés. En effet, plusieurs 
épisodes de cas-groupés ont été liés, notamment dans des hôpitaux du Royaume-Uni, à la 









1.4.3.b) Adapter l’interrogatoire à la durée d’incubation de la listériose 
La période sur laquelle porte l’interrogatoire est déterminante pour évaluer l’exposition à l’aliment à 
risque. Cette période influe directement le remplissage du questionnaire. Pour être sûr d’inclure tous 
les aliments susceptibles d’être les vecteurs de l’infection, cette période doit correspondre à  la 
durée maximum d’incubation de la maladie. Les premières données sur l’incubation de la listériose 
datent de 1985, lors de l’épidémie californienne où Linnan avait documenté des durées d’incubation 
chez des patients qui avaient consommé une seule fois le fromage incriminé par l’enquête (31). La 
durée médiane identifiée était de 31 jours avec des extrêmes de 11 à 70 jours.  
Lors de la mise en place de la DO en France l’interrogatoire des patients atteints de listériose portant 
sur la consommation d’aliments sur 2 mois était basée sur l’expérience des épidémies de 1995 et 
1997. En effet lors de l’épidémie de 1997 la période de 1 mois utilisée dans l’enquête s’était révélée 
trop courte pour l’interrogatoire de femmes enceintes qui avait consommé le produit incriminé plus 
de 30 jours avant le diagnostic de listériose.  
Lors des  différentes épidémies investiguées en France, lorsqu’un produit était considéré comme la 
source de l’épidémie, les patients étaient interrogés à nouveau afin d’identifier les cas ayant 
consommé une seule  fois l’aliment incriminé. Les durées ainsi documentés suggéraient que ce délai 
paraissait bien plus court notamment pour les formes cliniques neuroméningées et qu’il était 
nettement plus longues chez les femmes enceintes.  
Une revue de la littérature a été entreprise afin de confronter cette constatation aux données 
publiées sur la période 1980 à Janvier 2012. Une recherche sur Medline formulée  ainsi : “((Disease 
outbreaks [MeSH Terms] OR cross-infection[MeSH Terms] OR Clusters) AND (listeriosis[MeSH Terms] 
OR listeria monocytogenes[MeSH Terms])) AND (Food OR investigation)” a selectionné 288 
publications, dont 42 épisodes épidémiques de listérioses.  
Une source commune avait été identifiée sur 16 de ces 42 épisodes épidémiques avec des durées 
d’incubation susceptibles d’être documentées. La bibliographe de ces articles 
(21;42;45;46;49;59;60;62;79-91) a permis de trouver trois autres publications. A ces 19 publications 
ont été ajoutées 4 épidémies investiguées par l’InVS et non publiées ainsi qu’un cas sporadique lié à 
la consommation d’un aliment. Au total, parmi ces 23 publications/rapports, 15 rapportaient des 
délais d’incubation avec exposition unique à l’aliment contaminé. Des délais d’incubation étaient 
documentés pour 37 cas de listériose : 10 formes neuroméningées, 15 formes associées à une 
bactériémie, et 12 chez une femme enceinte  
Les résultats de ce travail ont été publiés dans le cadre de cette thèse en Janvier 2013 dans la revue 









La durée d’incubation de l’ensemble de listérioses est très variable et peut être très longue 
puisqu’elle s’étend de 1 à 67 jours.  
Figure 33: délai d’incubation de 37 cas de listériose avec consommation unique d’un aliment contaminé 
 
 
Si l’on répartit  ces durées selon la forme clinique,  on s’aperçoit que les durées longues 
correspondent toutes à des formes materno-néonatales. 
Figure 34: délai d’incubation de 37 cas de listériose avec consommation unique d’un aliment contaminé, selon 
la forme clinique 
 
L’étendue des durées d’incubation sont similaires pour les formes neuroméningées et 
bactériémiques (1-12 jours) et neuroméningées (2-14 jours). A l’exception d’un cas, les formes 
bactériémiques ont toutes une durée d’incubation de moins de 8 jours, alors que celle des formes 









La durée médiane d’incubation diffère significativement selon la forme clinique: 2 jours pour les 
formes associées à une bactériémie, 8 jours  pour les formes avec atteinte neuroméningée, 23 jours  
pour la femme enceinte. 




De même, des cas de gastroentérites à Listeria ont été rapportés dans 9 publications. Dans ces 
articles qui concernaient un nombre important de cas, les auteurs mentionnaient la durée 
d’incubation médiane avec leurs extrêmes. La valeur médiane de ces durées médiane est de 24 
heures (min: 6h-max : 240h)  
On voit donc une variation très sensible des durées d’incubation médiane selon la forme clinique : 1 
jour pour les gastroentérites, 2 jours pour les bactériémies, 8 jours pour les formes neuro-méningées 









Il n’est pas possible pour des raisons éthiques évidentes de réaliser des expérimentations chez 
l’homme pour valider ces délais d’incubation. Toutefois, certaines situations réalisent en quelque 
sorte une situation expérimentale. Dans une publication récente, Pichler décrit plusieurs cas de 
listérioses observés chez les convives d’un repas à l’origine d’une toxi-infection alimentaire collective 
à Listeria (80). Dans les 2 jours suivant ce repas pris dans un restaurant, 11 personnes ont eu une 
gastroentérite (cas numéro 1à 11); 2 une bactériémie isolée (cas 13 et 14) et 2 autres des signes 
neuroméningés (cas 12 et 15) dont un avec une rhombocéphalite (cas 15). La chronologie des cas est 
présentée sur la figure ci-dessous. 
Figure 36: Chronologie des signes cliniques chez 15 cas de listériose survenus parmi un groupe de personnes 
présentant une gastroentérite à Listeria après un repas commun contaminé (Autriche,2008)  
 
  
Parmi les trois cas hospitalisés, un cas a eu une hémoculture positive (cas 14), et un autre un 
prélèvement de selles positif. Deux gastroentérites non hospitalisées ont eu un prélèvement positif 
de selles.   
Le cas numéro 12 a eu des signes de gastroentérite 2 jours après le repas avec une amélioration 
rapide de son état. Douze jours plus tard, il a présenté des signes neuroméningés avec isolement de 
Listeria monocytogenes dans le LCR quelques jours plus tard. 
Un autre participant à ce repas (cas 15) a eu une gastroentérite dans les 3 jours après le repas puis 
une rhomboencéphalites 25 jours plus tard. En l’absence d’isolement de Listeria monocytogenes chez 









Les restes du repas ont été analysés et le produit responsable (langue de porc en gelée) était 
contaminé par listeria à un niveau élevé : 3000-30 000 cfu/g. Toutes les souches de listeria isolées 
dans cette enquête chez les malades quel que soit le prélèvement, et dans la langue de porc en gelée 
étaient identiques en PFGE. 
La chronologie  gastroentérite, bactériémie, forme neuroméningé est en faveur d’une incubation 
plus courte des formes bactériémiques que celle des formes neuroméningées. Dans cette toxi-
infection alimentaire collective, pour une patiente, la forme neuroméningée a été précédée de 
symptômes évocateurs d’une bactériémie.  
Les formes materno-néonatales  avec durée d’incubation documentées sont diagnostiquées lors de 
l’accouchement. Il se peut que ces femmes aient eu une bactériémie asymptomatique plusieurs jours 
auparavant. L’incubation de la listériose peut être due au temps de colonisation et d’infection du 
placenta. Une autre hypothèse suggérée par l’expérimentation animale peut être émise. Dans cette 
expérimentation réalisée chez des souris (93), le portage intestinal était plus long chez les souris 
gravides que chez les autres souris. Dans cette étude le passage des bactéries dans le sang se fait 
aussi bien au début qu’en fin de grossesse. Les auteurs concluent que ce n’est pas 
l’immunosuppression induite par la grossesse qui expliquerait les listérioses materno-néonatales, 
mais plutôt les conséquences d’un portage intestinal plus long et d’une colonisation répétée du foie 
et du placenta. Ces résultats ne sont pas transposables à l’homme mais ouvrent des pistes de 
réflexion sur la physiopathologie de la listériose materno-néonatale. 
En pratique, pour des investigations de terrain, ces résultats nous incitent à modifier la période de 
consommation d’aliments sur laquelle porte l’interrogatoire des patients atteints de listériose. Il 
parait plus pertinent de prendre en compte les 14 jours précédant la maladie pour les patients 
atteints de forme neuroméningée ou avec une bactériémie et de prendre en compte 6 semaines 
pour les femmes qui ont été infectées lors de leur grossesse 
Les résultats de cette étude amènent également à reconsidérer les messages diffusés lors des retraits 
de produits contaminés. Dans ces messages il est recommandé aux personnes qui auraient 
consommés-+ les produits concernés par le retrait et qui présenteraient de la fièvre, isolée ou 
accompagnée de maux de tête, de consulter leur médecin traitant en lui signalant cette 
consommation. Il était ajouté : « Les femmes enceintes doivent être particulièrement attentives à ces 
symptômes, ainsi que les personnes immuno-déprimées et les personnes âgées. Ces symptômes 
peuvent évoquer une listériose, maladie qui peut-être grave et dont le délai d’incubation peut aller 
jusqu’à huit semaines ». 
Ces messages peuvent donc être adaptés notamment pour les personnes immunodéprimées et 









1.5 Conclusion du chapitre 1  
Si pendant des années la listériose a été considérée comme une maladie « mystérieuse», ce n’est 
que lorsque sa transmission alimentaire a été établie que des moyens ont été mis en œuvre pour 
construire un dispositif de surveillance. L’apport des épidémies et de la Déclaration Obligatoire ont 
été déterminants dans cette construction. 
Les premiers fondements ont été posés à la fin des années 90 et c’est l’épidémie de 1992 qui a 
permis l’édification du système de surveillance (tab 31). L’épidémie de 1992 a montré le rôle majeur 
d’une surveillance microbiologique réactive et d’un typage discriminant. Les mesures qui en ont 
résulté : centralisation des souches à l’Institut Pasteur devenu CNR unique, encouragement des 
laboratoires à envoyer les souches de Listeria des malades de leur hôpital au CNR, et création d’une 
structure nationale chargée de l’investigation sur le terrain ont été décisives pour la suite de 
l’élaboration de ce système. Les mesures de gestion mises en place lors de l’épidémie de 1992 
(cellule interministérielle, prélèvements dans les lieux de vente lors de suspicion d’épidémie) et 
réactivées pour l’investigation de chaque nouvelle épidémie ont montré leur efficacité, et l’utilité de 
la démarche d’épidémiologie d’intervention.  
Tableau 31 :  Chronologie de la construction du système de surveillance de la listériose  
 
 
Le deuxième moment clé de l’élaboration de ce dispositif a été en 1997 la Déclaration Obligatoire de 








alimentaire les semaines précédentes, a amélioré notablement la qualité des informations 
recueillies. Auparavant les interrogatoires étaient réalisés en cas d’alerte lancée par le CNR, soit 
plusieurs semaines après le diagnostic de leur maladie. Des informations concernant certains 
produits suspectés comme étant la source de l’épidémie en cours, diffusées par les média lors de 
l’investigation, pouvaient également biaiser l’interrogatoire. Depuis 1999, le malade est interrogé 
avant le typage de la souche de Lm et ne sait donc pas s’il est concerné par une éventuelle épidémie 
en cours. Le grand apport de ces questionnaires, outre le fait de connaitre l’alimentation de patients 
suspects d’être contaminés par un même produit, est de pouvoir considérer les cas de listériose 
sporadique comme des témoins des cas épidémiques. En outre cette méthode permet de disposer de 
témoins appartenant aux mêmes groupes à risque et ayant donc la même susceptibilité. Depuis 
2000, cette méthode est utilisée régulièrement pour toute suspicion de cas groupés contaminés par 
une source commune. 
L’épidémie de 2000, la seule épidémie d’importance, où le producteur n’a pas été identifié a montré 
l’intérêt de disposer, comme pour les interrogatoires alimentaires, de prélèvements réalisés en 
amont de l’épidémie. Le dispositif de prélèvements à domicile pour les patients atteints de forme 
neuroméningée, contaminés probablement par une dose importante de Listeria monocytogenes, et 
donc par un produit très contaminé, a été la dernière pierre de cet édifice.Depuis 2001, année depuis 
laquelle le dispositif complet existe, un seul épisode épidémique significatif (≥10 cas) a été identifié 
contre 6 épisodes épidémiques de 1992 à 2000. Cependant avec un seuil d’alerte très sensible, le 
nombre de suspicion de cas groupés déclarés par le CNR est resté  autour de 10 par an. Un travail sur 
le seuil d’alerte afin de rendre plus efficiente la surveillance par une détection moins fréquents de 
cas-groupés «non signifiants » c'est-à-dire sans source commune a permis d’économiser du temps de 
gestion consacrée à cette surveillance. 
L’épidémiologiste en charge d’un système de surveillance a un rôle un acteur clé pour proposer des 
adaptations pour améliorer l’efficacité du dispositif. L’évolution du dispositif de surveillance de la 
listériose au fil du temps est un exemple de cette adaptation (tab 32). 
 
Toutefois, ces évolutions doivent être bien réfléchies et pas trop fréquentes pour ne pas fragiliser un 
dispositif assez complexe du fait de l’implication de plusieurs ministères, de 2 agences, de l’Institut 
Pasteur et de plusieurs centaines établissements de santé.  
 
Cependant, la surveillance ne se limite pas à la détection et à la prévention d’épidémies. Les données 
accumulées peuvent être exploitées pour contribuer à améliorer la politique de santé publique 
concernant cette maladie. C’est ce que nous allons développer dans la seconde partie de cette thèse 
en analysant les tendances au long cours et en identifiant les populations les plus exposées à cette 



















CHAPITRE 2 : UNE SURVEILLANCE QUI CONTRIBUE A  EVALUER ET ORIENTER 
LA POLITIQUE DE SANTE PUBLIQUE 
 2.1 Tendances au long cours 
Si l’objectif principal de la surveillance de la listériose est de détecter des épidémies, l’analyse de 
l’évolution des tendances observées sur le long terme en est également un aspect important. Une 
analyse de l’augmentation de l’incidence est nécessaire pour en comprendre les déterminants et voir 
s’il est possible d’y remédier. Il est également intéressant d’explorer une réduction d’incidence afin 
voir si elle a un lien avec des mesures prises dans ce sens. 
Plusieurs sources d’informations ont permis de suivre les tendances de la listériose au cours de ces 
30 dernières années :  
1) Les études du Laboratoire National de la Santé (LNS) : Des études annuelles ont été menées par le 
LNS auprès des laboratoires hospitaliers en 1984, 1986 et 1987 afin de recenser les cas de listériose. 
Chaque étude s’est enrichie d’une nouvelle information (69;70). En 1984, ont été recueillies pour 
chaque cas : le département de l’hôpital, la date de prélèvement, l’âge et la forme clinique. En 1986, 
a été ajoutée l’évolution (décès, mort fœtale). En 1987, a été ajouté le terrain. 
les données du réseau téléinformatique (mentionné au chapitre 1.1.1), qui a fonctionné de 1988 à 
1991, ont servi de relais aux études précédentes (94). Des estimations nationales ont été réalisées 
par pondération du nombre de lits en court séjour des hôpitaux participants/ nombre  de lits en 
court  séjour de l’ensemble des hôpitaux. 
2) Le réseau EPIBAC : réseau de surveillance des bactériémies et des méningites par les 
microbiologistes hospitaliers. L’animation de ce réseau, mis en place en 1983, au laboratoire national 
de la santé, a été poursuivie au RNSP puis à l’InVS. Les laboratoires hospitaliers participant 
transmettent des données mensuelles sur leurs isolements de souches bactériennes dans les 
hémocultures et le liquide céphalorachidien (LCR). Les données sont disponibles pour l’analyse 
temporelle depuis leur informatisation en 1987 (95). 
Ce réseau a eu 2 phases de recueil. Dans une première phase l’ensemble des isolements bactériens 
du laboratoire était rapporté agrégé mensuellement sur une fiche hémoculture et une fiche LCR. Il 
était impossible d’identifier les cas ayant eu à la fois un isolement dans le sang et dans le LCR. Le 
cumul des 2 valeurs surestimait le nombre de listérioses invasives en comptabilisant à 2 reprises les 
cas ayant eu un isolement dans les 2 sites de prélèvement.  
A partir de 1990, le système a évolué en se limitant à quelques bactéries d’acquisition 
majoritairement communautaire. Un enregistrement pour chaque patient est demandé pour les 6 








du LCR et est donc enregistré qu’une fois. Cette nouvelle formule de collecte a permis de recueillir 
des informations sur le cas comme l’âge, les types de prélèvement et la date de prélèvement. Depuis 
1987, des estimations nationales du nombre de listériose invasives sont réalisées  par pondération du 
nombre d’hospitalisations en court  séjour des hôpitaux participant/nombre d’hospitalisations en 
court  séjour  de l’ensemble des hôpitaux. 
3) Les données du CNR des listeria : l’envoi des souches de listeria au CNR est volontaire. En 1986, la 
couverture du réseau du CNR par comparaison avec le nombre de cas identifiés par une enquête 
menée auprès de l’ensemble des laboratoires hospitaliers était <33%. Jusqu’en 1992, le nombre de 
correspondants augmentait chaque année et rendait impossible l’analyse des tendances. Lors de 
l’épidémie historique de 1992, les microbiologistes hospitaliers ont été sollicités à deux reprises par 
un courrier du ministère de la santé pour transmettre leurs souches systématiquement au CNR. Ces 
courriers, plus l’impact médiatique des épidémies de 1992 et 1993 ont eu un effet positif sur leur 
participation. Une étude capture-recapture réalisée en 1997 entre le réseau EPIBAC et les cas notifiés 
par le CNR pour l’étude cas-témoins a permis d’évaluer à 76% (IC 95% : 72-81)  le taux de souches 
envoyées au CNR (96). 
4) L’étude cas-témoin listériose sporadique menée en liaison avec le CNR listeria en 1997 (voir 
chapitre 1.2.3) 
5) Les déclarations obligatoires (DO) de listériose disponibles depuis 1999 (voir chapitre1.2.4). 
Tableau 33 : Sources d’information disponibles permettant de suivre les tendances des listérioses de 1984 
à 2011 
 Années Type de données 
Réseau EPIBAC 1987-2011 Agrégée pour hémoculture  et  LCR de 1987à 1990 
  Individuelle pour hémoculture et LCR depuis 1991 
Centre National de Référence des Listeria 1986-2011 Prélèvement, Age, Forme clinique, Typage 
Enquêtes annuelles du LNS 1984,86,87,      Prélèvement, Age, Forme clinique, terrain  
(Laboratoire National de la Santé)   létalité:1986-87,terrain: 1987 
Réseau téléinformatique interlaboratoires 1988,89,90 Prélèvement, Age, Forme clinique, terrain  
Enquête cas-témoin listériose sporadique 1997 Type de prélèvement, Forme clinique, âge, évolution 
  Terrain, Traitement, Alimentation 
Déclaration Obligatoire depuis 1999 Type de prélèvement, Forme clinique, Age, Evolution 
  Terrain, Traitement, Alimentation 
  Durée d'hospitalisation au moment du diagnostic 
Les tendances observées sont présentées à l’aide de deux figures (fig 37 et 38). La figure 37 présente 
le nombre de cas estimé de listérioses selon toutes les sources d’informations disponibles entre 1984 
et 2011 avec l’ensemble des cas épidémiques et sporadiques. Ces estimations ont été obtenues à 









Figure 37: Evolution du nombre de listérioses en France selon différentes sources d’information (réseau 
EPIBAC,  enquêtes LNS,  souches transmises au CNR, cas déclarés par la DO) de 1984 à 2011 
 
La figure 38 présente les tendances de l’incidence des listérioses sporadiques estimée après 
exclusion des cas liés aux épidémies de listériose.   
Figure 38: Evolution de l’incidence des  listérioses sporadiques/ 100 000 hab et du ratio listérioses sporadiques 





























































































































Incidence listériose sporadique/100 000 hab  
ratio listériose materno-néonatale 
sporadique/100 000 naissances
 
De 1986 à 2001, on observe une diminution de l’incidence globale des listérioses sporadiques ainsi 
que celle des listérioses materno-néonatales. Après une période de relative stabilité jusqu’en 2005, 








que les listérioses materno-néonatales restent stables. 
2.1.1 Diminution de l’incidence de la listériose entre 1987 et 1997 
A l’exception de l’épisode épidémique de1992, l’incidence de la listériose a diminué constamment de 
1987 à 2001. Cette diminution observée par tous les systèmes, est particulièrement marquée pour 
les périodes 1987-1990 et 1993-1996 
2.1.1.a) Comparaison à partir des données disponibles en 1987 (enquête annuelle LNS)  et 
en 1997 (enquête listériose sporadique) 
 
Afin d’analyser cette diminution, une comparaison a été réalisée entre l’enquête ponctuelle de 1987  
et l’enquête cas-témoin sporadique de 1997. Ces 2 études comportent des informations sur le  
terrain des patients atteints de listériose et permettent une analyse des tendances selon le terrain. 
Afin de vérifier s’il n’y avait pas de biais liés à la participation d’hôpitaux différents entre les 2 études, 
une comparaison a été réalisée pour le sous-groupe d’hôpitaux participant aux études de 1987 et 
1997. La diminution observée dans ce sous-groupe est tout à fait similaire à celle observée sur 
l’ensemble des cas. 
On observe une diminution majeure du nombre de cas, en particulier chez les femmes enceintes 
(nombre de cas divisé par 5,8) et chez les sujets jeunes sans terrain (nombre de cas divisé par 5,1). La 
diminution est encore marquée chez les sujets âgés sans terrain et elle est relativement faible chez 
les sujets avec terrain. 
Tableau 34 : Réduction de la listériose de 1987 à 1997 selon la forme clinique  
  1987 1997 Facteur de réduction 
    (nb cas 1987 divisé par nb cas 1997) 
Cas materno-néonatals 336 58 5,8 
Sujets sans terrain; âge < 65 ans  66 13 5,1 
Sujets sans terrain; âge > 65 ans  51 22 2,3 
Sujets avec terrain 208 148 1,4 
Total 661 241 2,7 
La diminution est encore plus nette si l’on analyse les évolutions d’incidences estimées en tenant  
compte de l’exhaustivité de chaque étude.  L’incidence passe de 1,6 cas/100 000 hab. à 0,5 cas/100 
000 hab.) soit une réduction d’un facteur 3 au lieu de 2,7. 
Pour analyser les raisons de cette diminution importante, nous passons en revue les mesures prises 
par les autorités et discutons le lien, notamment en terme de temporalité, entre celles-ci et la 










2.1.1.b) Prise en compte du risque Listeria par l’administration de 1986 à 1994 
Dès 1986, le ministère de l’agriculture a pris des mesures pour réduite le «risque Listeria» dans les 
entreprises. Plusieurs notes de services allant dans ce sens ont été envoyées aux services vétérinaires 
entre 1986 et 1993. Ces notes décrivaient les contrôles à réaliser mais ne donnaient pas d’indications 
sur la conduite à tenir devant des lots contaminés  
1) En 1986, les premiers contrôles ont concerné les établissements producteurs de fromages à pâte 
molle exportés aux Etats-Unis. La notification d’ « agrément pour l’exportation » était délivrée si 
trois séries de contrôle réalisés à 15 jours d’intervalle sur 10 fromages fabriqués le même jour 
étaient conformes, c'est-à-dire « absence de Listeria monocytogenes dans 25g »  (Annexe 36).  
 
 
2) En 1988, alerté par l’épidémie suisse et les résultats des premiers plans de surveillance  Listeria 
réalisés par les services vétérinaires sur les produits laitiers, ces contrôles sont élargis à tous les 









3)  En 1992, les résultats d’un plan de surveillance Listeria réalisé en 1991 sur les produits carnés 
consistant à rechercher Listeria monocytogenes sur un échantillon d’aliments transformés et de 
plats cuisinés, amènent les pouvoirs publics à étendre ce contrôle sur les établissements 






Dans la conclusion cette note, le directeur de l’Hygiène alimentaire, J. Lessirard, tire les conclusions 








prendre en compte le « risque Listeria » dans les entreprises de transformation des produits carnés. 
 
 
4) Les contrôles réalisés sur les lieux de vente lors de l’épidémie de 1992 ont mis en évidence un 
nombre important de mauvaises pratiques. En pleine épidémie, une note du chef de service de la 
qualité alimentaire du 23 septembre alerte les services vétérinaires sur les conditions d’hygiène 










5) En 1993, la note de service DGAL/SDHA/N.93/N°8108 du 5 juillet 1993 stipule que les contrôles 
sont destinés à tous les établissements producteurs d’aliments susceptibles d’être contaminés 
par listeria (y compris les produits  de la pêche et les végétaux conditionnés dans des sachets 
prêts à l’emploi).(Annexe 40).  
 
Les produits considérés comme à risque Listeria sont tous les produits consommés sans cuisson dans 
lesquels Listeria peut se multiplier. Les produits pasteurisés étaient également considérés comme à 
risque s’ils avaient été manipulés après la phase de pasteurisation et avant d’être conditionnés (ex : 
fromages à croute lavée).  
Cette note décrit pour la première fois la conduite à tenir devant la découverte de Listeria 
monocytogenenes dans un aliment.  Les autorités s’appuient sur l’avis rendu par le Conseil Supérieur 
Hygiène Publique de France (CSHPF) le 8 septembre 1992 fixant à 100 Listeria monocytogenes/g le 
seuil maximum admissible au stade de la consommation. Lorsque la contamination dépasse ce seuil, 
les lots doivent être retirés de la vente. Ce seuil fixé de façon arbitraire permet aux autorités de ne 
pas appliquer la norme « zéro Listeria » pour le retrait de produits. Cet avis du CSHPF, très précieux 
pour les services vétérinaires, sert toujours de référence en 2012. Toutefois, cette note indique que  
la norme « zéro Listeria » doit être systématiquement appliquée pour certains produits (aliments 
infantile, certains aliments spéciaux à usage médical) (Annexe 41). 
Durant cette période, de nombreuses initiatives ont été prises pour éduquer le personnel des 
entreprises agro-alimentaires sur le risque Listeria. Des guides professionnels de bonne pratique ont 
été établis par les associations professionnelles des différentes filières industrielles (syndicat des 
industries fromagères, AFIC (fédération des industriels de la charcuterie). Des vidéos permettant de 
former le personnel au risque Listeria ont été diffusées par les associations professionnelles.  En 
1992, des guides pour promouvoir  la démarche HACCP (Hazard Analysis Critical Control Point) ont 








les prélèvements à la recherche de Listeria sur les aliments se sont multipliés.  
2.1.1.c) Evolution de la contamination des aliments par Listeria monocytogenes de 1993 à 
1996 
Des données indicatrices de la contamination des aliments par Listeria monocytogenes à la 
distribution sont disponibles depuis 1993, grâce aux plans de surveillance de la Direction Générale de 
la Concurrence, de la Consommation et de la Répression des Fraudes  (DGCCRF).  De 1993 à 1996, 
environ 3000 prélèvements ont été réalisés chaque année. Pour chaque prélèvement positif, un 
dénombrement a été réalisé. Les résultats sont classés selon le niveau de contamination (faiblement 
contaminé <100cfu/g ; contamination importante≥ 100cfu/g). Les prélèvements ont été regroupés 
sur 2 ans 1993-94 et 1995-1996 pour permettre l’analyse sur un nombre suffisant de prélèvements.  
Tableau 35 : Evolution de la contamination des aliments entre 1993-94 et 1995-96, selon de niveau de 
contamination (Plans de surveillance de la DGCCRF) 
 % d'aliments contaminés    
  1993-94 1995-96 % de diminution P 
Total (n) (5809) (6147)   
 >0 et < 100 cfu/g 6.6 5.9 -10 ns 
 ≥ 100 cfu/g 1.3 0.8 -38 0.007 
Produits de charcuterie (n) (1533) (1750)   
 >0 et < 100 cfu/g 11.0 8.5 -23 0.02 
 ≥ 100 cfu/g 1.6 0.7 -56 0.03 
Produits laitiers (n) (1695) (1846)   
 >0 et < 100 cfu/g 3.2 2.7 -16 ns 
 ≥ 100 cfu/g 2.2 1.3 -41 0.03 
Salades préemballées (n) (1740) (1426)   
 >0 et < 100 cfu/g 4.9 3.3 -33 0.02 
 ≥ 100 cfu/g 0.3 0.3 0 ns 
Produits de la mer (n) (841) (1125)   
 >0 et < 100 cfu/g 9.3 11.4 22 ns 
 ≥ 100 cfu/g 0.7 0.5 -29 ns 
 
De 1993-94 à 1995-96, la diminution du taux de produits avec une contamination importante est 
significative (-38% p=0,007). Cette diminution est observée notamment sur les produits charcuterie 
(diminution de 1,6% à 0,7%)  et les fromages (2,2% à 1,3%). Le niveau est resté stable pour les 
produits avec un taux de contamination >100cfu/g faible  (salades préemballées : 0,3%, produits de 
la mer : 0,7%). Pendant cette même période, la proportion de produits faiblement contaminés 
(<100cfu/g) est restée relativement stable ; elle a toutefois diminué pour les charcuteries et les 
salades préemballées. 








2.1.1.d) Peut-on interpréter la diminution de l’incidence  de listériose de 1987 à 1997 ? 
Cette diminution peut être mise en relation avec 2 types d’actions : les mesures de maitrises prises 
par l’industrie agro-alimentaire présentées ci-dessus et les recommandations auprès des populations 
à risque faites par le ministère de la santé. Pour les personnes à risque, la prévention consiste à 
éviter la consommation des aliments les plus fréquemment contaminés (fromage au lait cru, 
charcuterie, produits de la mer fumés ou crus, graines germées) et à respecter certaines règles lors 
de la manipulation et la préparation des aliments. C’est pendant l’épidémie de 1992 que le Ministère 
de la Santé commença à promouvoir des recommandations alimentaires destinées aux personnes à 
risque: les femmes enceintes, les personnes âgés et les sujets immunodéprimés. Ces 
recommandations ont été relayées par voie de presse pendant les épidémies suivantes, ainsi que 
dans des journaux spécialisés et grand public.  
Des actions ont été faites auprès des professionnels de santé. Au printemps 1995, un courrier a été 
envoyé par le ministre de la santé à tous les médecins accompagné d’un dépliant d’information 
« vous attendez un enfant » à l’intention des femmes enceintes (800 000 exemplaires). Une 
évaluation de cette action a été réalisée en décembre 1995 par le réseau « Sentinelles » (Annexe 42).  
Un tiers des médecins se souvenaient avoir reçu ce dépliant et la moitié d’entre eux l’avait mis à la 
disposition de leur patientes. Seulement 13% des médecins ont répondu faire systématiquement des 
recommandations aux femmes enceintes sur le choix des aliments dans le but de prévenir la 
listériose. Aucun document de source officielle destiné spécifiquement aux autres groupes à risque 
n’a été retrouvé. Les recommandations diffusées par les média lors de chaque épidémie 
s’adressaient de façon large aux sujets âgés et aux sujets immunodéprimés. 
Figure 39: Evolution de l’incidence de la listériose sporadique de 1986 à 1997 avec les différentes mesures 
prises par le ministère de l’agriculture et les recommandations du ministère de la santé auprès des 









Les diminutions les plus marquées observées entre 1987 et 1997 ont concerné 2 groupes : les  
femmes enceintes (nombre de cas divisé par 5,8) et les sujets jeunes sans terrain (nombre de cas 
divisé 5,1).  On observe donc une diminution importante chez les sujets jeunes sans terrain, le seul 
groupe non ciblé par les recommandations ce qui est en faveur d’une baisse indépendante de celles-
ci. De plus, il n’y a pas eu de diminution des listérioses materno-néonatales en  1995, année marquée 
par la promotion des mesures préventives auprès des médecins généralistes, et des 
recommandations émises lors l’épidémie due au pont-l’évêque. 
Les plans d’analyse de la DGCCRF montrent une réduction importante des produits contaminés au-
dessus du seuil toléré à la consommation (≥ 100 cfu/g). Cela suggère que les groupes où la réduction 
du nombre de cas est la plus marquée (sujets sans terrain et femmes enceintes) contractent la 
listériose lorsqu’ils consomment des produits fortement contaminés. Cette hypothèse est confortée 
par les modèles d’analyse de risque dose-réponse montrant que les sujets sans terrain et les femmes 
enceintes s’infectent en consommant une dose de Listeria plus importante que les autres 
groupes(97). De même on s’aperçoit qu’au cours des épidémies liées à un produit très contaminé 
(rillettes en 1993 (45), fromage aux USA(31)) la proportion de femmes enceintes et de sujets sans 
terrain est beaucoup plus élevée que dans les listérioses sporadiques. Vu le niveau élevé et similaire 
de la réduction de l’incidence de la listériose chez les femmes enceintes et les sujets jeunes bien-
portant, il est difficile d’analyser l’effet spécifiques des recommandations de prévention pour le 
groupe des femmes enceintes. Seulement 28% des femmes de la population témoin de l’enquête 
cas-témoin de 1997 avait reçu des informations sur les aliments à éviter pour prévenir une listériose. 
L’effet de ces recommandations, s’il existe, semble donc marginal. 
La faible diminution du nombre de listérioses chez les sujets immunodéprimés peut être mise en 
parallèle au maintien au même niveau, sur la période de 1992 à 1996, de la proportion des produits 
contaminés à de faibles doses de Listeria. Dans les épidémies où le produit source a contaminé 
secondairement sur les lieux de vente d’autres produits, la proportion de sujets immunodéprimés est 
plus élevée. Les produits contaminés secondairement ont généralement des doses faibles de Listeria.  
Cela a été constaté dans l’épidémie française de 1992 où la langotine prélevée dans les lieux de 
vente était très contaminée alors que le niveau de contamination des autres produits vendus à la 
coupe était faible.  
Bien que l’évaluation des raisons de la baisse de l’incidence soit basée seulement sur des données de 
surveillance, sans schéma d’évaluation comparative, l’observation d’une diminution de l’incidence de 
la listériose sur une longue période parallèlement à une diminution de la proportion de produits 
contaminés >100cfu/g suggère une relation de causalité. Une diminution temporelle similaire a été 
observée aux USA lorsque les mesures de contrôle de l’industrie agroalimentaire  ont été mises en 
place. La réduction de l’incidence observée en France est bien plus importante qu’aux USA, puisque 
que l’incidence est passée de 1,47/100 000 hab. en 1986 à 0,54 cas/100 000 hab. en 1997 contre 
0,73 à 0,48/100 000 hab. sur la même période aux USA (71). Le niveau d’incidence en 1997 en France 








2.1.2 Augmentation de la listériose en 2006 
Au moment de la mise en place de la DO en 1999, l’incidence était de 0,45 cas/100 000 habitants. 
Après une poursuite de la décroissance de 1999 à 2001, l’incidence de la listériose s’est stabilisée de 
2002 à 2005 autour de 0,35 cas/100 000 habitants. En 2006, on a observé un renversement de 
tendance avec une augmentation notable de l’incidence à 0,46 cas puis à 0,50 cas/100 000 habitants 
en 2007. Entre 2007 et 2011, l’incidence fluctue entre  0,45 et 0,50 cas/100 000 habitants.  
La description de cette augmentation et des hypothèses sur les déterminants de cette augmentation 
ont été publié dans un article de Emerging Infectious Diseases (EID) et correspond au premier article 
publié dans le cadre de cette thèse (98).   
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2.1.2.a) Comparaison des cas de listériose identifiés en 2001-2005 et en 2006-2007   
Les informations disponibles par la DO sur les périodes 2006-2007 versus 2001-2005 ont été étudiées 
pour dégager les caractéristiques de cette augmentation. 
L’incidence de la listériose non materno-néonatale a globalement augmenté de 37% entre les 2 
périodes étudiées ce qui se traduit par un excès de 85 cas/an (dont 70 cas/an pour la forme 
bactériémique) sur la deuxième période. L’augmentation est marquée chez les sujets âgés de plus de 
60 ans (+51%) (figure 2) et tout particulièrement chez les sujets dont l’âge est ≥ 75 ans (+59%). 



































































Si l’on analyse les caractéristiques des sujets âgés de 60 ans et plus, on voit que l’augmentation du 
nombre de cas concerne principalement les formes bactériémiques (+81%)  et est similaire chez les 
sujets immunodéprimés (+65%) et chez les non immunodéprimés (+68%)(figure 3).  
L’augmentation du nombre de cas âgés de moins de 60 ans est plus faible. Elle concerne 
essentiellement les personnes ayant un terrain à risque (+56%), peu les sujets sans terrain (+14%) et 
pas les formes materno-néonatales (-12%)  
L’excès de cas entre la période 2001-2005 et la période 2006-2007 concerne principalement des 
sujets présentant un terrain à risque, à l’exception des femmes enceintes. 
Figure 42: Evolution du nombre de listériose (forme bactériémique) selon la présence d’un terrain à risque 







Le nombre de cas de listériose associés à certaines pathologies préexistantes est en forte progression 
pour les pathologies suivantes : cancer du poumon (+117%), leucémie lymphoïde chronique (+113%), 
cancer colorectal (+109%) (figure 4).   
Figure 43: Evolution du nombre annuel de cas de listériose chez des sujets selon leur pathologie associée entre 
1999-2005 et 2006-2007 
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La proportion de patients sous immunosuppresseurs (34% vs 32%) et la létalité (22% vs 21%) n’ont 
pas augmenté significativement pendant cette période  
En 2006-2007, l’incidence régionale médiane est de 4,5 cas/million d’habitants et varie de 1,7 à 13 
cas/million d’habitants. L’incidence régionale a augmenté dans 19 régions, est restée stable dans 3 
régions et n’a diminué que dans une seule région . 
Figure 44: Evolution de l’incidence régionale de la listériose de 2001-2005 à 2006-2007 




La saisonnalité observée en 2006 et 2007 (augmentation des cas le trimestre d’été)  est similaire aux 
années 2001-2005.  
Les patients atteints de listériose et âgés de plus de 60 ans n’ont  pas consommé  plus fréquemment 
en 2006-2007 des produits considérés comme « sensibles » pour le risque Listeria. Par exemple la 
proportion de sujets ayant consommé au moins un fromage au lait cru (48% en 2006-2007 vs 54% en 
2001-2005) a eu plutôt tendance à diminuer entre les 2 périodes. La consommation d’au moins un 
produit de charcuterie, tels que les pâtés, rillettes et produits en gelée (63% en 2006-2007 vs 67% en 
2001-2005) et celle des sujets ayant consommé au moins une fois du poisson fumé (30% en 2006-









2.1.2.b) Peut-on interpréter l’augmentation  de l’incidence  de listériose de 2005 à 2006-
2007 ?  
Devant cette augmentation de l’incidence observée en 2007, l’InVS a alerté les différentes 
administrations concernées par le risque Listeria (Annexe 43). Une recherche de toutes les données 
publiées par les instituts des différents pays européens en charge de la surveillance des maladies 
infectieuses a été réalisée sur internet et par pubmed. Des données disponibles sur l’évolution de 
l’incidence de la listériose de 2000 à 2006 ont été trouvées pour 8 pays. L’article publié dans EID 
décrit l’augmentation en France ainsi  les tendances observées dans les autres pays européens. 
Tableau 36 : Evolution de l’incidence de la listériose de 2000 à 2006 dans 8 pays européens. Source : 
www.cdc.gov/eid vol 14 N°5 
 
Une augmentation de l’incidence a été notée de 2000 à 2006 dans 7 pays : Allemagne,  Pays-Bas, 
Royaume Uni, Belgique, Danemark, Finlande, et Suisse. Gillespie qui a analysé cette augmentation en 
Angleterre et aux Pays de Galles, montre que les caractéristiques de cette augmentation (sujets âgés 
de plus de 60 ans, forme bactériémique, concernant la plupart des régions, souches de sous-type 
variés) sont similaires à celles de la France (99). De même, en Allemagne, le nombre de cas des 
personnes de plus de 60 ans a doublé entre 2001 et 2005 (100).   
Différentes hypothèses ont été explorées pour analyser les déterminants de cette augmentation en 
France. 
1) S’agit-il d’une augmentation réelle ? 
- Les cas de listériose sont-ils mieux déclarés qu’auparavant ? 
En 2003, des modifications significatives ont été apportées au dispositif de DO, avec le renforcement 
de l’anonymat des personnes et l’implication des biologistes dans la déclaration des cas. Ces 
modifications ont été accompagnées d’une large campagne d’information associant : communiqué 








qu’une information ciblée vers les médecins inspecteurs de santé publique travaillant dans les 
DDASS. Cette campagne d’information avait pour but de promouvoir ce dispositif et d’améliorer la 
participation des acteurs de la déclaration. 
Une évaluation de la proportion de cas de listériose déclarés par la DO a été réalisée par la méthode 
capture-recapture en croisant les données avec le réseau EPIBAC. Ce réseau est composé de plus de 
300 laboratoires hospitaliers qui transmettent à l’InVS les cas mensuels d’isolements de plusieurs 
bactéries dont Listeria monocytogenes dans le sang et le liquide céphalorachidien. En 2001 
l’exhaustivité a été évaluée à 87% [84%-89%] et en 2006 à 92% [91%-94%] ce qui témoigne d’une 
amélioration toutefois beaucoup trop limitée (6%) pour expliquer l’augmentation actuelle. 
- les bactériémies à Listeria monocytogenes sont–elles mieux détectées ? 
L’augmentation concerne principalement les bactériémies qui sont diagnostiquées par hémocultures. 
Elle pourrait donc être due à une amélioration de la technologie (milieux, matériel) et à un recours 
plus fréquent aux hémocultures chez les patients fébriles. Depuis 10 ans, il n’y a pas eu de 
changement dans les automates et les milieux de culture allant dans ce sens. L’hypothèse d’une 
augmentation du nombre de cas diagnostiqués due à une prescription accrue d’hémocultures par les 
cliniciens plutôt qu’à une réelle augmentation de l’incidence de la listériose mérite d’être envisagée.  
Les seules données disponibles sur le nombre d’hémocultures pratiquées proviennent des 
établissements privés et sont donc parcellaires (source : base de données de l’assurance maladie : 
SNIIRAM ). Si elles montrent une augmentation des hémocultures de 14% de 2005 à 2007 chez les 
plus de 60 ans, ces données ne permettent pas à elles seules d’expliquer la nette augmentation 
d’incidence dans cette tranche d’âge. D’autre part, Il n’y a pas eu à cette époque, des 
recommandations cliniques quant aux indications et à la réalisation des hémocultures qui 
permettrait d’expliquer un isolement plus fréquent de Listeria. 
2)  Augmentation de la susceptibilité à la listériose ? 
- l’augmentation est-elle la conséquence du vieillissement de la population et de l’augmentation 
du nombre de sujets avec des pathologies à risque ? 
Le vieillissement de la population pourrait expliquer une augmentation du nombre de cas de 
listériose par augmentation d’une population ayant une moindre résistance aux infections. 
Cependant le calcul de l’incidence dans les différences classes d’âge (soit le nombre de cas divisé par 
la population de sujets de cet âge) indique qu’il y a une réelle augmentation indépendante de l’âge. 
En effet, chez les sujets de plus de 60 ans  l’incidence de la listériose a augmenté de 51%.  
L’augmentation de certains cancers, l’amélioration de la survie  grâce aux nouveaux traitements et 
au dépistage des cancers à un stade précoce pourrait entraîner un accroissement de la population à 
risque. Des estimations de prévalence de sujets avec pathologies à risque tels que les cancers et les 
leucémies ont été réalisées à partir des données des registres français. D’après les estimations de 








de cancer du poumon, de cancer colorectal et de leucémies serait entre 40 et 50% sur une période 
de 20 ans. Cette augmentation qui est étalée dans le temps, ne semble pas de nature à expliquer une 
augmentation aussi rapide que celle observée pour la listériose. 
- l’augmentation est-elle liée à de nouveaux traitements ?   
Les informations collectées par la DO montrent que la proportion de personnes atteintes de listériose 
ayant des traitements diminuant l’immunité est passée de 32% sur la période 2001-2005 à 34% en 
2006-2007. Bien que la proportion de cas de listériose avec des traitements provoquant une baisse 
de l’immunité n’ait pas récemment augmenté, l’introduction récente de traitements plus agressifs 
pourrait rendre cette population plus vulnérable. 
Les traitements visant à réduire l’acidité gastrique peuvent favoriser le passage des Listeria dans 
l’intestin. La relation de ces traitements avec la listériose a été montrée chez l’animal et chez 
l’homme.  L’étude cas-témoin sporadique menée en 1997 en France avait montré que la prise de 
traitements visant à réduire l’acidité gastrique était associé à la survenue de listériose (OR : 2,4 ; 
IC 95%:1,1-5,3).  
La généralisation de l’usage de nouveaux traitements tels que les inhibiteurs de la pompe à proton 
(IPP) pourrait également contribuer à cette augmentation.  
- L’immunité a t-elle diminué consécutivement à une baisse de l’exposition ?  
Un modèle mathématique a été développé récemment par Lavi pour expliquer l’augmentation 
récente de l’incidence observée en Angleterre (101). Avec ce modèle, Lavi développe l’idée qu’il 
existe actuellement une diminution de l’immunité chez les personnes âgées, liée à la réduction 
massive de l’exposition à Listeria consécutive à la maîtrise du risque Listeria par l’industrie 
agroalimentaire depuis les années 1990. Les personnes âgées en 2008 seraient donc plus vulnérables 
que les personnes du même âge 10 ans auparavant. Ce modèle s’appuie sur l’hypothèse de 
l’existence d’une immunité durable après exposition à Listeria monocytogenes qui, cependant,  n’a 
pas été démontrée chez l’homme. 
3) Modification des souches : émergence de certains clones ou de la résistance aux antibiotiques ? 
Selon le CNR des Listeria, l’évolution des profils des souches de 2005 à 2008 ne montre pas 
l’installation d’un nouveau clone de L. monocytogenes en France. Le nombre de souches de certains 
clones a augmenté depuis 2006, mais sans qu’aucun clone ne devienne dominant.  
La surveillance de la sensibilité des souches, réalisée par le CNR des Listeria, ne montre pas une 
augmentation de la résistance des souches circulantes de L. monocytogenes aux antibiotiques 
utilisées pour traiter les cas de listériose. 
4)  Augmentation de l’exposition des consommateurs à Listeria monocytogenes? 








fabrication pourrait augmenter les taux de contamination des aliments. L’Anses a recommandé en 
2002 de baisser la teneur en sel des aliments. L’hypothèse que la réduction du taux du sel induise 
une croissance accrue des Listeria n’est pas exclue.  En effet, les réductions du taux de sel des 
aliments peuvent permettre soit la multiplication des micro-organismes dans des aliments qui ne la 
permettaient pas initialement, soit une multiplication microbienne plus rapide.  
 
L’augmentation observée en France a donné lieu à une auto-saisine de l’Afssa (saisine n°2008-SA-
0174) en date du 02 juillet 2008. L’objectif principal de cette saisine était d’étudier les hypothèses, 
notamment alimentaires, pouvant expliquer l’augmentation des cas de listériose constatée en France 
depuis 2006 .   
Différents points ont été explorés : 
- Rôle du sel : Le suivi des teneurs en sel dans 357 aliments courants, menée par l’institut national 
de la consommation (INC - 60 millions de consommateurs) montre une relative stagnation de la 
teneur moyenne en sel des charcuteries et fromages entre 2003 et 2008, contrairement à 
d’autres groupes de produits qui ont connu une baisse sensible suite aux recommandations de 
l’Afssa de 2002.  
- Contamination des produits : L’hypothèse d’une augmentation de la contamination  ne semble 
pas confortée par  les résultats des plans de surveillance de la DGCCRF, qui ne montrent pas 
d’évolution notable de la contamination des denrées analysées sur la période considérée. 
- Rôle des réfrigérateurs : L’hypothèse d’une multiplication accrue des Listeria chez le 
consommateur lié à une augmentation de la température des réfrigérateurs semble peu 
probable, compte-tenu de la réglementation récente qui impose depuis 2002 un indicateur de 
température permettant le respect d’une température inférieure ou égale à 4°C dans la zone la 
plus froide des nouveaux réfrigérateurs. Néanmoins, lors de l’enquête INCA 2 portant sur les 
habitudes de consommation des français, les températures de réfrigérateur (pour les foyers qui 
sont équipés de thermomètres) les plus élevées sont plutôt rencontrées dans les foyers les plus 
âgés.  
 
Au total, parmi toutes les hypothèses évoquées pour interpréter l’augmentation de l’incidence en 
2006 et 2007, aucune ne permet à elle seule d’expliquer une hausse aussi soudaine. Une partie de 
l’augmentation des cas est sans doute liée à certaines pistes évoquées ou à la combinaison de 
plusieurs d’entre elles. Il est toutefois étonnant que cette augmentation ait été observée au même 
moment dans plusieurs pays européens. Certains éléments évoqués comme la diminution de la 
teneur en sel ou l’augmentation des traitements par IPP sont observés à l’échelle européenne. 
L’hypothèse du rôle du sel ne paraissant pas plausible, nous avons réalisé une étude complémentaire  









2.1.2.c) Une hypothèse à considérer sérieusement : l’augmentation des traitements  par 
les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) 
 
Les IPP sont utilisés dans le traitement et la prévention des atteintes gastro-duodénales provoquées 
par l’usage prolongé d’antiinflammatoires non stéroidiens (AINS). Les IPP sont associés 
systématiquement  aux AINS chez les sujets de plus de 65 ans. 
La progression de la vente d’IPP a augmenté de façon spectaculaire à partir de 2000 (doublement de 
la consommation entre 2000 et 2006 selon l’assurance maladie) et notamment en 2004 lorsque la 
forme générique a été mise sur le marché.  Les IPP sont l‘un des médicaments les plus prescrits par 
les médecins généralistes. Selon l’assurance maladie ils ont été prescrits à environ 10 millions de 
personnes  en 2006.  
Nous avons réalisé en 2010 une analyse de la consommation d’IPP à partir des données de la Caisse 
Primaire d’Assurance Maladie et de l’échantillon généraliste des bénéficiaires (EGB) de l’assurance 
maladie. L’évolution d’un indicateur disponible (nombre de boites achetées)  a été étudiée sur la 
période 2005 à 2009. 
Figure 45: Evolution annuelle du  nombre de boites  d’IPP remboursées par le Régime Général de l’Assurance 
Maladie  (Source : Ameli pour le nombre total, Echantillon Généraliste des Bénéficiaires pour l’évolution 










Entre 2005 et 2006, on observe une augmentation de 9% du nombre de boites d’IPP remboursées. 
Cette augmentation se poursuit en 2007 et 2008 chez les personnes de plus de 60 ans. Chez les plus 
jeunes, le nombre de boites vendues est stable depuis 2006. 








Cette modification est peut-être la conséquence de la diffusion en novembre 2007 des 
recommandations de bonne pratique de l’AFSSAPS, «Les anti-sécrétoires gastriques chez l’adulte» . 
Le Mémo "Prévention des lésions gastroduodénales induites par les AINS" diffusé en février 2009  
par l’assurance maladie a peut être également eu un impact sur la prescription d’IPP par les 
médecins 
La fiche de la Déclaration Obligatoire de la listériose a été modifiée en 2011 afin d’inclure de 
nouveaux indicateurs qui pouvaient avoir une influence sur l’augmentation de l’incidence. Les 
traitements réducteurs de l’acidité gastrique ont été introduits dans le nouveau formulaire diffusé 
courant 2011. Une première analyse des DO transmises avec ce nouveau formulaire montre que la 
proportion de patients atteints de listériose sous traitement antiacide (21/50 ; 36%) a peu changé 
depuis 1997 (29%). Par contre les molécules ont évolué, puisque 28 sur 29 des patients étaient 
traités par  IPP, alors qu’en 1997 ils étaient traités par des pansements gastriques ou des 
antihistaminiques H2. 
Figure 46: Formulaire Déclaration Obligatoire, version 2011 (section concernant le terrain et le traitement) 
 
L’augmentation des prescriptions a été progressive sur plusieurs années et non brusque comme pour 
l’incidence de la listériose en 2005-2006. Cependant, on ne peut exclure devant la progression du 
nombre de patients ayant des prescriptions d’IPP, que ce traitement, très efficace pour réduire 
l’acidité gastrique, puisse avoir un impact.  
Plusieurs éléments  vont dans ce sens :  
- D’un point de vue physiopathologique, c’est tout à fait plausible, l’acidité gastrique étant efficace 
pour détruire les listeria (102). 
- Un effet des IPP a été publié sur  le risque d’infections à salmonelle et à campylobacter (103). 
- L’augmentation de vente des IPP concerne essentiellement les personnes âgées de plus de 60 
ans 
- La percée de ces médicaments dans les autres européens, permettrait d’expliquer la 











Figure 47: Augmentation de la consommation d’IPP dans 8 pays européens de 2004 et 2008. 
 
Source : rapport à la commission des comptes de la sécurité sociale de Juin 2009 (données issues de la base 
internationale d’IMS-Health) 
- Le nombre important de personnes concernées par ces traitements (environ 10 millions de 
personnes en 2007 selon l’assurance maladie) en France pourrait expliquer un impact sur le 
nombre de cas de listériose même si l’incidence de cette maladie est faible. 
La meilleure façon de répondre à cette question serait d’analyser par une étude cas-témoin entre des 
malades atteints de listériose et les personnes indemnes de listériose. Cette comparaison pourra être 
réalisée prochainement par l’étude prospective MonaLisa (Multicentric Observational National 
Analysis of LISteriosis and ListeriA; PHRC NCT01520597) conduite sur les cas de listériose identifiés 









2.2 Hiérarchisation des groupes à risque de listériose 
Selon l’étude réalisée sur les listérioses recensées en France en 1992, plus de 80% des listérioses 
surviennent chez des personnes ayant une comorbidité ou un état où les défenses immunitaires sont 
diminuées (personnes âgées, femmes enceintes (104)). Ces comorbidités sont très variées et peuvent 
concerner des groupes de personnes de taille importante comme les diabétiques. Un travail a été fait 
pour classer ces pathologies selon leur niveau de risque afin d’identifier les groupes les plus exposés 
à cette infection.  
Les pathologies ou groupes à risque à risque de listériose retenus pour cette étude sont ceux 
classiquement décrits comme associée à la listériose (cancers, hémopathies, patients dialysés ou 
transplantés, cirrhose, diabètes) ainsi que les pathologies dont le traitement peut induire une 
immunosuppression comme les maladies auto-immunes et inflammatoires. En dehors du SIDA, 
classiquement considéré comme à risque, et des cancers, qui ont tous été inclus dans l'analyse pour 
pouvoir les comparer entre eux, les autres maladies ont été prises en compte uniquement si le 
nombre de cas de listériose était d'au moins un cas par an. Les malades atteints de valvulopathie 
cardiaque ou porteur de prothèse valvulaire, chez lesquels on observe plus de 3 cas de listériose par 
an, alors qu’ils ne sont pas classiquement considérés comme une population à risque, ont été ainsi 
inclus dans l’analyse. Les prévalences ont été estimées en collaboration avec Marjolaine Hébert dans 
le cadre d’une thèse pour l’obtention du diplôme d’état de docteur en pharmacie soutenue le 26 
octobre 2009.  
Cette hiérarchisation des groupes à risques en fonction de l’incidence de la listériose et de sa létalité 
a été publiée en 2011 dans Clinical Infectious Diseases qui est le deuxième article rédigé dans le 
cadre de la thèse  (105).  
2.2.1 Estimation de la prévalence des différents groupes à risque 
Les sources d’informations disponibles pour estimer le nombre prévalant de personnes vivant à un 
instant donné avec une pathologie sont de qualité variable. Trois situations se présentent : il existe 
soit un système de surveillance de cette pathologie avec des données disponibles, soit des études 
ponctuelles, soit il n’y a pas de données publiées.   
2.2.1.a) Pathologies avec un système de surveillance (Invs, agence de biomédecine, 
registres)  
1) Cancers : la surveillance des cancers en France est assurée par des registres qui ont le plus souvent 
une base régionale. Les registres français sont regroupés dans le réseau FRANCIM (France-cancer-
incidence et mortalité) créé en 1991. Les incidences des cancers sont publiées régulièrement par le 
réseau FRANCIM (106). Des estimations nationales sont obtenues en estimant les incidences dans les 
régions non couvertes par les registres par l'intermédiaire du nombre de décès dus à ces cancers 








registres .Les estimations de prévalence sont plus difficiles à obtenir car elles tiennent compte de 
l'espérance de vie de chaque type de cancer. En France ces estimations de prévalence sont réalisées 
pour une prévalence à 5 ans (107). Les sujets porteurs de cancers qui ont dépassé la durée de 5 ans 
ne sont plus inclus dans la prévalence. Dans le cadre de la DO listériose, les informations recueillies 
sur le terrain du sujet infecté sont sans limite de temps. Pour estimer l'incidence de la listériose dans 
ce groupe à risque, il faut donc pouvoir estimer le nombre prévalant total de personnes vivantes avec 
un cancer, quel que soit la date de début de ce cancer.  
Les pays scandinaves qui ont des registres exhaustifs de cancers (registre NORDCAN) avec une mise à 
jour de la base jusqu'au décès du sujet, publient des prévalences totales et des prévalences sur 5 ans. 
Le registre NORDCAN permet donc d'estimer le ratio prévalence totale/ prévalence à 5 ans. L'étude 
européenne EUROPREVAL a analysé les prévalences des cancers selon les différents pays européens.  
EUROPREVAL ayant montré que les prévalences à 5 ans de la France et des pays scandinaves étaient 
similaires, nous avons utilisé le ratio prévalence total/prévalence à 5 ans de NORDCAN pour estimer 
la prévalence totale des cancers en France. Les prévalences à 5 ans des cancers en France ont été 
obtenues à partir des estimations publiées dans l'étude de Colonna. Les données de NORDCAN 
disponibles sont sur le site web : http://www.ancr.nu  
Tableau 37 : Estimation du nombre de cas prévalant de cancers en France en 2007 
Localisation du cancer 
Nombre de cas 
prévalant à 5 ans)  
Colonna et al (107) 
Ratio : prévalence totale 





Cerveau 9715 3 29 000 
ORL 49 825 2,6 130 000 
Œsophage 7 320 1,4 10 000 
Pancréas  5 265 1,3 7 000 
Foie 6 685 1,4 9 000 
Estomac 13 700 2,3 32 000 
Colo-rectal 118 680 2,2 261 000 
Poumon 43 000 1,5 64 000 
Rein 26 940 2,5 67 000 
Vessie 30 310 2,4 73 000 
Prostate 168 350 1,6 270 000 
Sein 197 870 2,7 534 000 
Gynécologique 50 030 3,0 150 000 
Lymphome non Hodgkinien 25 315 2,2 56 000 
Myélome multiple 11 845 1,5 18 000 
Maladie de Hodgkin 5 990 4,3 26 000 
Leucémie 20 805 2,2 46 000 
Toute localisation                       901 735                     2,5 2 225 000 
*Nombre de cas arrondi à la valeur 1000 la plus proche 
Pour les hémopathies, il y a peu de sources disponibles permettant d’estimer le nombre de cas 








non hodgkinien et la maladie de Hodgkin et l’ensemble des leucémies (107). Les estimations de 
Leucémie Lymphoïde Chronique, leucémie aigüe et de syndrome myéoloprolifératif ont été réalisées 
à partir de la publication de Troussard sur la prévalence des hémopathies en Normandie (108). La 
proportion de ces différentes hémopathies par rapport à l’ensemble des leucémies a été appliquée 
aux 46 000  patients atteints de leucémie estimée à partir de Colonna et de NORDCAN. 
2) SIDA : les estimations sur le SIDA proviennent de la base de la Déclaration Obligatoire des cas de 
SIDA gérée par l'InVS. 
3) VIH : les estimations du nombre de séropositifs viennent d’un rapport sur la prise en charge des 
personnes infectées par le VIH (http://www.sante.gouv.fr/IMG/pdf/rapport_experts_2006.pdf)  
4) Transplantations : La prévalence des personnes vivantes avec un organe greffé est publiée 
annuellement sur le site de l'agence de biomédecine (http://www.agence-biomedecine.fr). 
5) Dialyse : le nombre de personnes sous hémodialyse est estimé par le REIN : réseau épidémiologie 
information néphrologie géré par l’agence de biomédecine (http://www.agence-biomedecine.f)r 
2.2.1.b) Enquêtes ponctuelles  
1) Diabètes type 1 et 2 : la prévalence du diabète a été estimée à partir de l'étude INSTANT 
coordonnée par l’Inserm, qui donne la prévalence du diabète type 2 qu'il soit traité ou non traité ; et 
des études réalisées à partir des données de l'Assurance Maladie chez les malades diabétiques de 
type 1 et 2 traités (109) (110). 
2) Cirrhose : la cirrhose est une pathologie dont la prévalence est très difficile à évaluer. De 
nombreuses cirrhoses évoluent à bas bruit et ne sont diagnostiquées qu’après la mort. La seule 
étude sur la prévalence de la cirrhose hépatique est une étude ancienne de 1995 réalisée par Calès.Il 
a estimé la prévalence à 0,4% de la population en s’appuyant sur les données de certificat de décès 
et la durée moyenne de survie après diagnostic (111).  
3) Polyarthrite rhumatoïde : la prévalence dans  la population française a été estimée en 2001 par 
une étude transversale d’un échantillon de la population française de 9395 personnes âgées de 18 
ans et plus, par sélection randomisée du numéro de téléphone. Dans cette étude, Guillemin a estimé 
à 0,31% le taux de prévalence dans la population française (112). 
4) Rectocolite hémorragique et maladie de Crohn : le nombre de cas prévalant est issu du travail de 
Molinié et al à partir du registre des maladies inflammatoires chroniques du tube digestif EPIMAD. La 
prévalence estimée par ce registre à partir de l’incidence observée est autour de 100 cas/100 000 
hab pour la maladie de Crohn et de 60cas/100 000 hab pour la rectocolite hémorragique (113). 
5) Valvulopathies/prothèse valvulaire: le nombre de personnes porteurs de valvulopathie cardiaque 
ou de prothèse valvulaire , estimée dans une étude sur un échantillon de population française, a été 








2.2.1.c) Pathologies sans source de données disponibles 
Maladie de Horton : aucune étude dans la  population française n'a été retrouvée. La seule 
publication européenne identifiée donne une estimation de prévalence au Royaume uni. L'incidence 
de cette maladie pouvant varier notablement d'un pays à l'autre, nous avons utilisé la prévalence 
estimée par Orphanet (115) bien qu'elle soit assez différente de celle des anglais. 
2.2.1.d) Estimation de la taille de la population indemne de ces pathologies 
Pour calculer la taille de la population indemne de ces pathologies, l’effectif des différents groupes à 
risque a été soustrait aux chiffres de la population française de France entière fournies par 
l’INSEE.Afin de calculer la taille de la population indemne de ces pathologies selon les 3 groupes 
d'âge étudiés (<65ans, 65-74 ans et > 74 ans) il a fallu au préalable estimer le nombre prévalant de 
sujets avec cette pathologie dans les 3 groupes d'âge, puis les retrancher de la population de ce 
groupe d'âge. 
2.2.2 Incidence de la listériose dans les différents groupes à risque 
Les 1954 cas inclus dans cette analyse sont les cas de listériose diagnostiqués entre 2001 et 2008 en 
France et rapportés à l'InVS dans le cadre de la DO. Les réponses aux  questions « pathologie sous-
jacente, si oui préciser : » et «traitement immunosupresseur, si oui préciser : »ont été exploitées. 
Toutes les DO sont validées au niveau des DDASS et à l’InVS. Lorsque la question n’est pas complétée 
ou la pathologie peu précise, le médecin à l’origine de la DO est sollicité à nouveau. Au total, les 
imprécisions sur les pathologies sous-jacentes (diabète sans précision, cancer ou leucémie sans 
précision) concernent seulement 2% des cas. 
 La distribution de ces cas selon les groupes de pathologies retenues est présentée dans le tableau 36 
avec une estimation de l'intervalle de confiance de l'estimation du nombre de cas observés (Loi de 
poisson).  
Le nombre de décès, le taux de létalité et la proportion de patients avec un traitement 
immunosuppresseur au moment de l'infection listérienne (cytolytiques, cytostatiques, antiTnf, 
corticoïdes) sont également présentés. 
Le tableau 37 présente pour chaque groupe à risque, le nombre de sujets appartenant au groupe, et 
l'incidence estimée de la listériose dans ce groupe. Les mêmes informations sont données pour  les 
groupes de 3 classes d'âge sans comorbidité. Ce tableau présente également  le risque relatif d'avoir 
une listériose pour chaque groupe par rapport au groupe de référence (sujets âgés de moins de 65 
ans sans pathologie associée). Les intervalles de confiance de l’incidence et du risque relatif sont 
précisés. Les valeurs des bornes des  intervalles de confiance ont été obtenus en calculant l’incidence 
et le risque relatif des bornes supérieurs et inférieures de l’intervalle de confiance du nombre de de 









Tableau 38 : Nombre de listérioses, létalité et proportion de cas traités par immunosuppresseurs selon la 
pathologie sous-jacente de 2001 à 2008 
 Pathologie sous-jacente listérioses  
Borne 







décédés   
Létalité 
(%) 
 % traité 
Immuno- 
supresseurs 
Cancers   668 617 719 83,5 185 28 68 
Cancers non hématologiques        
  Cancer du foie 26 16 36 3,3 8 31 29 
  Cancer de l'œsophage 13 6 20 1,6 3 23 77 
  Cancer du poumon 67 51 83 8,4 28 42 82 
  Cancer du pancréas 7 2 12 0,9 3 43 71 
  Cancer  du cerveau 14 7 21 1,8 5 36 91 
  Cancer colorectal 70 54 86 8,8 17 24 45 
  Cancer ORL 18 10 26 2,3 7 39 18 
  Cancer du sein 56 41 71 7,0 13 23 80 
  Cancer de la prostate 19 10 28 2,4 6 32 56 
  Cancer gynécologique 13 6 20 1,6 2 15 75 
  Cancer de la vessie 4 0 8 0,5 0 0 25 
  Cancer du rein 1 0 3 0,1 0 0 0 
Hémopathies malignes        
  LLC 88 70 106 11,0 15 17 71 
  Leucémie aigue 17 9 25 2,1 5 29 83 
  Myélome multiple 32 21 43 4,0 8 25 84 
  Syndrome myéloprolifératif 23 14 32 2,9 6 26 77 
  Lymphome non Hodgkinien 69 53 85 8,6 16 23 86 
  Maladie de Hodgkin 2 0 5 0,3 0 0 100 
Dialyse rénale 46 33 59 5,8 8 17 19 
Patients avec greffe d'organe 16 8 24 2,0 1 6 100 
M hépatique Cirrhose 118 97 139 14,8 28 24 7 
Femmes enceintes 347 310 384 43,4 109 31 1 
Maladies inflammatoires        
  Polyartrite rhumatoide 42 29 55 5,3 8 19 90 
  Rectocolite hémoragique 8 2 14 1,0 1 13 100 
  Maladie de Horton 8 2 14 1,0 1 13 100 
  Maladie de Crohn 10 4 16 1,3 0 0 90 
VIH SIDA 6 1 11 0,8 2 33 17 
  VIH (pas au stade SIDA) 16 8 24 2,0 2 13 0 
Diabète Total Diabète 79 62 96 3,7 11 14  
  Diabète type 1 20 11 29 2,5 1 5 18 
  Diabète type 2 41 28 54 5,1 4 10 6 
 Cardiopathie Atteinte valvulaire 29 18 40 3,6 4 14 0 
Personnes sans pathologie sous-jacente listé ci-dessus          
  âge > 74 ans 268 236 300 33,5 42 16 13 
  âge 65-74 ans 109 89 129 13,6 11 10 24 
  âge< 65 ans 189 162 216 23,6 10 5 18 








Tableau 39 : Incidence de la listériose selon la pathologie sous-jacente et ratio de risque/incidence 
listériose chez sujets sans terrain <65 ans 
   
Prévalence 
des groupes à 
risque   
Incidence de la listériose    
Nombre de listériose / 100000 
personnes avec terrain 
Ratio de risque            
 






















Cancers   2 254 000 83,5 3,7 3,4 4,0 77 71 83 
Cancers non hématologiques         
  Cancer du foie 9 000 3,3 36,1 22,2 50,0 748 460 1035 
  Cancer de l'œsophage 10 000 1,6 16,3 7,4 25,1 336 154 519 
  Cancer du poumon 63 000 8,4 13,3 10,1 16,5 275 209 341 
  Cancer du pancreas 7 000 0,9 12,5 3,2 21,8 259 67 450 
  Cancer de l'estomac 31 000 2,1 6,9 3,6 10,1 142 74 209 
  Cancer  du cerveau 29 000 1,8 6,0 2,9 9,2 125 59 190 
  Cancer colo-rectal 254 000 8,8 3,4 2,6 4,3 71 55 88 
  Cancer ORL 127 000 2,3 1,8 1,0 2,6 37 20 54 
  Cancer du sein 523 000 7,0 1,3 1,0 1,7 28 20 35 
  Cancer de la prostate 260 000 2,4 0,9 0,5 1,3 19 10 27 
  Cancer gynécologique 176 000 1,6 0,9 0,4 1,4 19 9 30 
  Cancer de la vessie 71 000 0,5 0,7 0,0 1,4 15 0 29 
  Cancer du rein 66 000 0,1 0,2 0,0 0,6 4 0 12 
Hémopathies malignes         
  LLC 20 000 11,0 55,0 43,5 66,5 1139 901 1377 
  Leucémie aigue 17 000 2,1 12,5 6,6 18,4 259 136 382 
  Myélome multiple 25 000 4,0 16,0 10,5 21,5 331 216 446 
  
Syndrome 
myeloprolifératif 17 000 2,9 16,9 10,0 23,8 350 207 493 
  
Lymphome non 
Hodgkinien 55 000 8,6 15,7 12,0 19,4 325 248 401 
  Maladie de Hodgkin 26 000 0,3 1,0 0,0 2,3 20 0 47 
Dialyse rénale   33 000 5,8 17,4 12,4 22,5 361 256 465 
Patients avec greffe d'organe 25 300 2,0 7,9 4,0 11,8 164 83 244 
M hépatique Cirrhose 251 000 14,8 5,9 4,8 6,9 122 100 144 
Femmes enceintes 774 000 43,4 5,6 5,0 6,2 116 104 128 
Maladies inflammatoires         
  Polyartrite rhumatoide 194 000 5,3 2,7 1,9 3,5 56 39 73 
  Rectocolite hémoragique 38 000 1,0 2,6 0,8 4,5 54 17 92 
  Maladie de Horton 5 674 1,0 17,6 5,4 29,8 365 112 618 
  Maladie de Crohn 63 000 1,3 2,0 0,8 3,2 41 16 67 
VIH SIDA 28 000 0,8 2,7 0,5 4,8 55 11 100 
  VIH (pas au stade SIDA) 92 000 2,0 2,2 1,1 3,2 45 23 67 
Diabète Total diabète 2 681 000 3,7 0,1 0,3 0,4 3 6 9 
  Diabète type 1 153 500 2,5 1,6 0,9 2,3 34 19 48 
  Diabète type 2 2 527 500 5,1 0,2 0,1 0,3 4 3 5 








Personnes sans pathologie sous-jacente listée ci-dessus        
  age > 74 ans 3 496 911 33,5 1,0 0,8 1,1 20 17 22 
  age 65-74 ans 3 541 157 13,6 0,4 0,3 0,5 8 6 9 
  age< 65 ans 48 909 403 23,6 0,0 0,0 0,1 1   
Population générale 63 786 446 244,9 0,4 0,4 0,4  8 8 
 
Les pathologies classées par importance de risque  avec la part des cas décédés sont présentées sous 
forme graphique dans la figure ci-dessous. 
 
Figure 48: Distribution des terrains  à risque de listériose classés par ordre décroissant d’incidence de la 
listériose 
Risque  
 x 1000 











Les incidences de la listériose varient de 0,05 à 55 cas/100 000 selon le groupe de population 
considéré. Cette variation importante permet d'identifier clairement des groupes plus exposés que 
d’autres au risque de listériose. Bien qu'approximatives, les estimations de la taille des différentes 
populations de malades sont suffisantes pour calculer un ordre de grandeur de l'incidence de la 
listériose dans ce groupe de population. Le risque de listériose selon les différentes populations 
allant de 1 à 1000, son niveau est peu impacté par des variations de la prévalence de quelques %, 
voire de dizaines de %.  
De même, lors de comorbidités multiples, le choix d'avoir pris en considération la pathologie 
considérée comme la plus à risque n'affecte pas notablement le niveau de risque. Les deux  
pathologies que l’on trouve le plus fréquemment présente de façon concomitante chez les malades 
atteints de listériose sont la cirrhose et le diabète. Le choix a été fait de prendre la cirrhose comme 
pathologie principale. Si l'on avait fait le choix contraire en considérant par exemple le diabète type 1 
comme pathologie principale, l'incidence de la listériose chez le diabétiques de type 1 serait passée 
de 1,6 à 2,9/100 000 diabétiques. Malgré de doublement d'incidence de la listériose, le diabète serait 
resté dans la catégorie des populations à risque modéré. 
Plusieurs constations peuvent être faites : 
Les groupes les plus à risque sont les hémopathies malignes avec en particulier les LLC dont le risque 
de listériose est 1000 fois plus élevé que chez un sujet jeune sans comorbidité. 
L'incidence est différente au sein d'un groupe comme les cancers lorsqu'ils sont classés par type 
d'organe. Le risque est plus élevé dans les cancers touchant la sphère digestive (foie, œsophage, 
pancréas, estomac, colorectal) que pour les cancers touchant la sphère uro-génitale. 
Certaines personnes  considérées classiquement comme à risque comme celles atteintes du SIDA ou 
les diabétiques ont un risque modéré. Les maladies inflammatoires, à part la maladie de Horton ,ont 
un risque modéré. 
Les patients avec une valvulopathie ou une prothèse cardiaque n'apparaissent pas à risque. 
Les personnes âgées sans comorbidités associées ont un risque très modéré par rapport aux autres 
pathologies à risque. 
En résumé, les personnes les plus à risque sont celles atteintes d’hémopathies à l'exception de la 
maladie de hodgkin, de cancers digestifs, de cancers du cerveau et du poumon, de la maladie de 
Horton, de cirrhose hépatique ainsi que les personnes ayant un organe greffé ou sous dialyse rénale. 










2.2.3 Facteurs associés à la létalité 
Une analyse univariée et multivariée par régression logistique multiple des facteurs de risque de la 
létalité a été réalisée, en prenant comme variables l'âge, le traitement, la comorbidité, la 
présentation clinique, et le sexe du malade. 
Tableau 40 : Analyse univariée et multivariée des facteurs associés à la létalité 
  OR brut IC 95% p OR ajusté IC 95% p 
Age         
<65 ans 1   0,001 1   0,01 
65-74 ans 1,34 0,98 1,86  1,35 0,89 2,05  
75-79 ans 1,21 0,85 1,73  1,1 0,67 1,83  
>=80 ans 2 1,43 2,78  2,21 1,34 3,64  
         
Traitement    0,17    0,84 
Pas de traitement Immunosupresseur 1,00    1    
Chimiothérapie 1,31 0,96 1,78  1,05 0,65 1,72  
Corticoïdes 1,04 0,72 1,50  1,01 0,60 1,73  
Autres immunosupresseurs 0,54 0,21 1,41  0,62 0,19 1,99  
         
Terrain         
Pas de terrain 1   <0,001 1   <0,001 
Diabète type 1 0,69 0,09 5,55  0,77 0,09 6,35  
Diabète type 2 1,42 0,44 4,55  1,43 0,44 4,68  
Valvulopathie 2,1 0,64 6,89  2,53 0,74 8,69  
LLC 2,7 1,24 5,87  3,31 1,42 7,72  
Polyarthrite rhumatoïde  3,09 1,2 7,93  3,46 1,23 9,68  
Dialyse rénale 2,84 1,11 7,25  3,96 1,48 10,5  
Lymphome non-Hodgkinien 3,96 1,81 8,65  5,22 2,17 12,5  
Cancer du sein 3,97 1,74 9,06  5,31 2,12 13,2  
Cancer colorectal 4,21 1,95 9,1  5,15 2,24 11,8  
Syndrome myéloprolifératif 4,38 1,66 11,5  5,77 2,00 16,6  
Myelome multiple 4,63 1,57 13,6  6,64 2,07 21,2  
Cirrhose 4,08 2,05 8,14  6,46 3,08 13,5  
Cancer de la prostate 6,06 2 18,3  6,99 2,18 22,3  
Cancer de l'estomac 5,47 1,68 17,7  7,47 2,15 25,9  
Cancer du foie 5,84 2,16 15,7  8,65 3,01 24,8  
Leucémie aigue 5,47 1,68 17,7  9,29 2,66 32,4  
Cancer ORL 8,36 2,8 24,9  10,7 3,45 33,5  
Cancer du poumon 9,43 4,55 19,5  14,6 6,34 34,0  
         
Présentation clinique         
Forme localisée 1   <0,001 1   <0,05 
Forme bactériémique isolée 1,99 1,04 3,81  2,07 0,82 5,17  
Avec signes neuroméningées 1,52 0,78 2,97  3,07 1,18 7,95  
         
Sexe         
Femme 1   0,21 1   0,62 








La mortalité chez les patients atteints de listériose est plus élevée chez les patients ayant une 
comorbidité associée à l’exception des patients diabétiques ou de ceux qui ont une valvulopathie ou 
une prothèse cardiaque. La mortalité est liée au terrain mais pas au traitement immunosuppresseur. 
L'analyse multivariée montre que si l'on ajuste sur le terrain la mortalité est plus élevée chez les 
patients avec des signes cliniques neuroméningés. En univariée, on aboutit à une conclusion inverse 
car la létalité est plus élevée chez les personnes bactériémiques, qui ont quasiment toutes une 
comorbidité associée. Cette analyse montre bien l'importance majeure de la comorbidité dans le 
pronostic de la listériose. La létalité observée chez les personnes jeunes sans terrain est de 5%. 
2.2.4 Sur quels groupes faudrait-il renforcer la prévention ? 
Au total, nous avons identifié 14 pathologies avec une incidence > à 5/100 000 pour lesquelles le 
risque de listériose est multiplié par 100 par rapport à une population jeune bien portante. Comme 
illustré sur le graphique ci-dessous, les personnes atteintes de ces pathologies représentent 1% de la 
population française. Ils sont à l’origine de 43% de l'ensemble des listérioses et de 55% des décès 
associés à la listériose.  
Les groupes avec une incidence modérée (0,5-5 cas/100 000) représentent 16% de la population, 
21% des cas de listériose et 21% des décès.  
Figure 49: distribution des cas de listériose, des décès de listériose et de la population générale française en 4 









Il semble plus efficace de cibler les recommandations sur les groupes les plus à risque qui sont moins 
nombreux numériquement (1% de la population) mais chez lesquels on trouve la moitié des décès et 
43% des cas de listériose. 
Il n’a pas été possible d’étudier l’incidence de la listériose chez les personnes traitées par 
immunosuppresseurs versus ceux non traités. Ce calcul nécessite d’avoir une estimation du nombre 
de personne traitées en France. L’utilisation des bases de données du SNIRAM devrait permettre, à 
l’avenir, de disposer de cette estimation. Le traitement immunosuppresseur était rapporté pour 32% 
des cas appartenant aux groupes à risque étudiés, dont 7% en déclarait plusieurs. Les 
chimiothérapies anticancéreuses étaient le traitement le plus fréquent (54% des cas traités) puis les 
corticoïdes (45% des cas traités). Les autres traitements immunosuppresseurs (antiTnf) étaient peu 
mentionnés. Une autre piste de travail intéressante serait d’estimer le nombre prévalant pour 
chaque groupe à risque de personnes sous traitement immunosuppresseur afin d’étudier l’incidence 
de la listériose chez les groupes à risque traités et non traités, et ainsi voir l’effet du traitement. Cela 
permettrait de voir si  les groupes sans traitement ont également un excès de risque important. 
Il est fréquemment rapporté que la listériose est plus fréquente chez l’homme que chez la femme. La  
nature des pathologies à risque (cirrhose, cancer du poumon) pourrait être une explication. 
Toutefois, dans notre étude, l’incidence des listérioses chez des personnes sans terrain à risque est 
plus élevée chez l’homme que chez la femme (sex-ratio H/F: 1,7) quel que soit l’âge. Selon, l’étude 
Individuelle Nationale des Consommations Alimentaires (INCA 2) sur les consommations alimentaires 
des français, les hommes sont plus fréquemment consommateurs de charcuterie que les femmes  
(93,3% vs 89,2, p<0,01). De plus les hommes consomment une quantité bien plus importante de 
charcuterie (H :41,9g/j vs F :27,5 g/j, p>0,001) et de fromage (H :41,0g/j vs F : 26,6g/j ; p>0,001) que 
les femmes. Cette différence d’habitudes alimentaires pourrait être l’origine de la « sur »incidence 
observée chez l’homme. Toutefois cet effet est minime par rapport à celui du terrain. 
L’effet de l’âge a été étudié sur les pathologies pour lesquelles il existe un nombre suffisant de cas 
par classe d’âge. Pour la plupart des pathologies on n’observe pas d’augmentation de l’incidence 
selon l’âge. L’effet de l’âge est maximal (incidence x5) chez les cirrhotiques. L’effet de l’âge est donc 
sans commune mesure avec l’effet du terrain qui peut multiplier par 1000 l’incidence de la listériose. 
Tableau 41 : Incidence de la listériose par pathologie sous-jacente selon 3 classes d’âge 
  Incidence /100 000 personnes 
  <65 ans 65-74 ans >74 ans 
cancer pulmonaire 13,6 13,5 12,5 
cancer du foie 6,3 6 5,1 
cancer de l'estomac 8,9 7,5 5 
cancer colorectal 4,7 3,5 2,9 
cancer ORL 1,3 2,1 2,5 
    











Pour affiner la description des groupes atteints de listériose, le formulaire de la DO a été modifié en 
2011 (cf2.1 2.b ). Les données recueillies permettront de connaitre le nombre de listériose en 
fonction de l’ancienneté du cancer (plus ou moins 5 ans) et de son stade (rémission, évolutif). Il sera 
plus facile à l’avenir de déterminer l’incidence des listérioses par type de cancer, en restreignant 
l’analyse sur les cancers avec 5 ans de survie. 
2.2.5 Prévention chez la femme enceinte 
L’épidémiologie de la listériose chez la femme enceinte présente des particularités intéressantes. 
2.2.5.a) Particularités de la listériose chez la femme enceinte 
1) La listériose MN est la forme majeure de listériose jusqu’à la fin  des années 1990 
Jusque dans les années 1990, c’est dans cette population que la majorité des cas étaient rapportés.  
Dans l’étude française de 1970-75,  779 cas de formes materno-néonatales ont été rapportées contre  
242 cas des autres formes. Dans les enquêtes du LNS des années 1980, cette forme était majoritaire 
avec un nombre de cas autour de  320 cas par an. Depuis les années 2005, le nombre de cas de 
listériose materno-néonatale est inférieur à 50 par an et cette forme représente moins de 20% de 
l’ensemble des cas. 
2) Certaines épidémies semblent toucher préférentiellement les femmes enceintes 
Certaines  épidémies de listériose ont concernés quasi-uniquement des femmes enceintes 
(Allemagne de l’Est dans les années 1960, Californie en 1985 (31), France en 1993 (45)) alors que 
l’aliment en cause était consommé également par beaucoup d’hommes et d’immunodéprimés 
(comme les rillettes en France en 1993).  
3) Une réduction majeure du nombre de cas a été observée entre 1990 et 2000  
La diminution  de la listériose observée entre les années 1990 et 2000 a été particulièrement  
marquée chez les femmes enceintes que ce soit en Europe (UK, France) qu’aux USA 
LLC 34,1 63,5 19,2 
Myélome multiple 17,5 20 14,3 
Lymphome non Hodgkinien 12 18,3 12,5 
    
Cirrhose 3,9 19 13,1 
Diabète type 2 0,1 0,2 0,5 
Polyarthrite rhumatoïde 0,9 2,5 45,8 









4) Une durée d’incubation nettement plus longue que pour les autres formes de listériose 
La durée d’incubation a une médiane de 23 jours alors qu’elle est de 8 jours  pour les formes 
neuroméningées et de 2 jours pour les formes bactériémiques.  
 
2.2.5.b) Analyse de 606 cas de listériose materno-néonatales  
 
L’analyse des listérioses déclarées par la DO sur la période 1999-2011 a permis d’identifier d’autres 
caractéristiques épidémiologiques propres à la population des femmes enceintes. Cette analyse a 
donné lieu à la rédaction du 4ème article réalisé dans le cadre de cette thèse qui a été soumis au 
journal «Clinical Infectious Diseases » le 8 mars 2013. 
1) Une saisonnalité  décalée par rapport aux autres formes de listériose  
L’incidence est plus élevée de Juillet à Septembre (moyenne : 5,0 cas/mois versus 3,5 cas/mois les 
autres mois) alors que pour les autres formes de listériose, l’incidence est plus élevée de Mai à Juillet 
(moyenne : 21,7 cas/mois, versus 16, cas/mois les autres mois). Ce décalage est en cohérence avec 
les données présentées sur l’incubation de la listériose dans le chapitre précédant (1.4.3.b). Ainsi le 
diagnostic de listériose chez une femme enceinte et une personne immunodéprimée qui ont 
consommé au même moment  un produit contaminé peut être décalé de plus d’un mois.  
Figure 50: Distribution mensuelle du nombre moyen de cas de listérioses Maternonéonatales et des autres cas 










2) Une disparité régionale différente que pour les autres formes de listériose 
Les incidences régionales des formes MN  sont contrastées (2,3 à 14,7 cas/100 000 naissances) alors 
que les disparités sont moins beaucoup moins marquées pour les autres formes (0,2 à 0,5 / 100 000 
hab.). L’incidence régionale de la listériose MN n’est pas corrélée significativement à l’incidence 
régionale  des autres de formes de listériose (r2 = 0,16   p=0,07), (r2 de Spearman =0,16 p=0,054)  
Figure 51:  Distribution régionale de l’incidence de la listériose non materno-néonatale et de l’incidence de la 
listériose materno-néonatale  
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Pour la listériose, les disparités régionales peuvent avoir 2 raisons, soit des habitudes alimentaires 
différentes favorisant la consommation de produits à risque dans les régions ayant une incidence 
plus élevée, soit un meilleur suivi des recommandations proposées aux femmes enceintes. Si les 
habitudes alimentaires seules intervenaient dans la transmission de la listériose, l’incidence régionale 
des 2 formes de listériose devraient être corrélée. Des pratiques particulières aux femmes enceintes 
pourraient être alors à l’origine de  ces différences régionales. 
3) La gravité de la forme MN se manifeste par une proportion importante de mort fœtales 
(avortements spontanés, enfants mort-nés : 27%). Chez les enfants nés vivants, la proportion de 
prématurité est extrêmement importante (64%). La proportion de grand prématurés (22-27 SA) est 









2.2.5.c) Action de prévention auprès des femmes enceintes  
Les femmes enceintes sont les seules populations qui ont bénéficié d’actions de prévention initiées 
par le ministère de la santé 
• Courrier envoyé en 800 000 exemplaires par le ministre de la santé à tous les médecins 
accompagné d’un dépliant d’information à l’intention des femmes enceintes (1995)   
  
 
• Information des médecins par les DDASS au moment de la mise à DO de la listériose (1998) 
 
• Informations dans le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire et sur les sites  web de la DGS 
et de l’InVS 
 
• Affiche sur les risques listériose et toxoplasmose diffusée en 1999 aux gynécologues, 
obstétriciens, PMI, maternités hospitalières et privées, écoles de puéricultrices et de sages-
femmes 
 
• Carnet de l’enfant du premier âge : le livre bleu édité par le Comité National de l ’Enfance 
adressé par la CPAM aux femmes enceintes lors de la déclaration de grossesse : une page est 









• Campagne du Centre de Recherche de d’Information nutritionnelles (CERIN) financée par la 
communauté européenne  
 
 
• Depuis 2007, le « Guide nutrition pendant et après la grossesse » édité par l’Institut National 
de Prévention et d’Education en Santé (INPES) et élaboré par le groupe de travail «Guides 
alimentaires du Programme national nutrition-santé (PNNS) », mis en place par l’Agence 




• Des conseils sur la prévention des maladies infectieuses transmises par l’alimentation ont été 









Tous ces documents, à l’exception d’un seul associent la prévention de la toxoplasmose et la 
listériose. 
 




2.2.5.d) Lien entre listériose materno-néonatale et immunité contre la toxoplasmose 
Plusieurs études ont montré une distribution régionale particulière de la séroprévalence de la 
toxoplasmose avec une prévalence basse dans l’Est de la France et une prévalence élevée dans le 
Sud-Ouest, et en Ile de France. Cette particularité régionale a été retrouvée dans les différentes 
enquêtes réalisées chez les femmes enceintes ainsi que dans les enquêtes de séroprévalence menées 
en population générale. Cette particularité est aussi observée chez les jeunes que chez les sujets plus 
âgés. L’analyse réalisée par Franck Berger sur les données de séroprévalence de la toxoplasmose 
chez les femmes enceintes en France a montré un lien entre les zones de consommation forte de 
mouton et de séroprévalence élevée vis-à-vis du toxoplasme. Il a montré également une association 
entre les régions à prévalence élevée et les régions avec des températures plus froides. 
Comme il semblait avoir une certaine correspondance entre la carte géographique de l’incidence de 
la listériose chez la femme enceinte et celle de la séroprévalence de la toxoplasmose en France, une 









Figure 53: Distribution régionale de la séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes et de 
l’incidence de la listériose materno-néonatale 
 
 
Il existe une corrélation significative entre  l’incidence régionale de la listériose matrno-néonatale et 
le taux de séroprévalence  régionale de la toxoplasmose chez les femmes enceintes (r2 de 
Spearman=0,28, p=0,01) 













Les femmes séronégatives pour la toxoplasmose sont prélevées chaque mois pour vérifier qu’elles 
n’ont pas contracté la toxoplasmose et sont donc sensibilisées régulièrement aux précautions 
alimentaires pour éviter une primo infection par le toxoplasme.  L’intrication des messages 
toxoplasmose et listériose doit de ce fait contribuer à sensibiliser la femme aux mesures de 
prévention alimentaires dans leur ensemble. Il est donc plausible que les femmes séronégatives pour 








séropositives notamment dans les derniers mois de grossesse et soient donc, de ce fait, moins 
atteintes par la listériose.   
Les femmes enceintes séropositives pour la toxoplasmose sont sensibilisées aux recommandations 
principalement au moment  de la prescription du test de dépistage lors de la première visite, soit au 
début de la grossesse. Par la suite, l’annonce d’une sérologie positive vis-à-vis de la toxoplasmose les 
rassure et peut leur faire oublier les autres infections transmises par l’alimentation comme la 
listériose. Au contraire, la femme enceinte séronégative se sentant plus à risque doit être plus 
vigilante sur son alimentation durant toute sa grossesse. 
Une enquête réalisée en 1999 auprès du personnel médical suivant la grossesse (23 médecins, 36 
sage-femme et 17 élèves sage-femmes) a montré que 94% d’entre eux parlent avec la femme 
enceinte de la toxoplasmose et seulement  46 % de la listériose. Le risque toxoplasmose semble donc 
prépondérant sur le risque listériose dans l’esprit du personnel médical. 
Dans l’enquête listériose sporadique de 1997 où était demandé le statut sérologique vis-à-vis de la 
toxoplasmose de la femme enceinte, la population témoin était composé de femmes enceintes sans 
listériose. Parmi cette population témoin, 55% de celles qui n’étaient pas immunisées contre la 
toxoplasmose  avaient reçu des informations sur les aliments susceptibles de transmettre la listériose 
contre 24% chez celles qui étaient immunisées contre la toxoplasmose (p=0,04). 
Cette hypothèse de lien entre l’incidence de la listériose maternonéonatale et la séropositivité vis-à-
vis de la toxoplasmose pourra être explorée prochainement par l’étude Monalisa qui fait une 
description détaillée des listérioses maternonéonatales observées de 2008 à 2011. La séroprévalence 
vis-à-vis de la toxoplasmose des femmes incluses devrait ainsi être plus forte que celle de la 
population témoin. Toutefois, cette comparaison pourra être faite que si la population témoin a été 










Reconnaissance de la listériose comme maladie d’origine alimentaire à potentiel épidémique 
Dès les années 1970, les communautés médicale et vétérinaire françaises  étaient sensibilisées à 
cette infection qui touchait l’homme et l’animal avec des tableaux cliniques similaires. 
L’épidémiologie de la listériose qualifiée de «mystérieuse» les  interpellait. L’épidémie de 1975, qui a 
touché, dans une zone géographique limitée, plus de 100 cas sur une période de 18 mois, les avait 
déconcertés. L’investigation n’avait pas permis d’en identifier la source mais les interrogations sur 
son origine avaient suscité l’intérêt des scientifiques. Dès cette époque l’hypothèse de la 
transmission alimentaire, connue chez l’animal, paraissait plausible et même suspectée par certains 
comme un mode majeur de transmission chez l’homme. 
Le mystère de la transmission de cette infection a été élucidé en 1982, lors d’une épidémie 
canadienne investiguée selon des  techniques épidémiologiques modernes. L’enquête cas-témoin  a 
identifié un aliment (chou) consommé plus fréquemment par les malades que par les témoins.  
Listeria monocytogenes a été isolé dans ce chou grâce aux méthodes développées pour rechercher 
Listeria monocytogenes dans les végétaux.  Grâce à la lysotypie, une nouvelle méthode de typage 
discriminante de Listeria monocytogenes mise au point en France par le Pr Audurier, un lien a été 
établi entre les souches de Listeria monocytogenes isolées du chou et les cas de listériose.  
Ce n’est cependant, qu’en 1985, lors d’une épidémie plus importante survenue en Californie, 
touchant un fromage commercialisé dans plusieurs Etats,  que  les autorités américaines ont  pris 
réellement conscience du risque alimentaire Listeria, notamment dans les fromages au lait cru. Les 
mesures prises (instauration de la norme « zéro  listeria») ont eu des conséquences sur l’industrie  
agro-alimentaire américaine et par ricochet en France, sur les producteurs de fromage  exportant aux 
USA.  
En France, parallèlement aux mesures prises par le Ministère de l’Agriculture, des initiatives ont été 
prises par des épidémiologistes sensibilisés à ce sujet. Des études réalisées dans les années 1985 
laissaient supposer que l’incidence de la listériose en France était élevée par rapport aux autres pays. 
La France n’était donc pas à l’abri d’épidémies comme celles survenues sur le continent nord-
américain. Un « embryon » de surveillance a été mis en place par le laboratoire national de la santé 
afin de détecter les cas groupés de listériose et de les investiguer de manière réactive. Cette 
surveillance s’appuyait sur un réseau de « bonne volonté »  composé de microbiologistes déclarant 
les cas de listériose par minitel, des spécialistes du typage des Listeria monocytogenes, et des 
épidémiologistes motivés au ministère de la santé.  Ils avaient établi un protocole détaillé 
d’investigation de cas groupés de listériose avec  enquête cas-témoin. Ce protocole a été utilisé lors 
de l’épidémie historique de 1992, qui a duré 10 mois et a concerné 279 malades répartis sur tout le 
territoire français. Cette épidémie de grande ampleur a mobilisé les services du Ministère de 








malades, dans les magasins et dans des établissements produisant de la charcuterie. Les mesures 
prises dans ces différents établissements ont permis d’éteindre l’épidémie et ce n’est qu’à la fin de 
celle-ci que la source, la langotine, a été identifiée par l’enquête cas-témoin. 
Cette épidémie majeure, et la crise sanitaire qu’elle a provoquée ont convaincu le Ministre de la 
Santé de la nécessité d'une structure de coordination pour investiguer ce type d’épidémie avec des 
experts  mobilisables à tout moment. Le décret de création du Réseau National de Santé Publique 
(RNSP), est sorti  en pleine épidémie en septembre 1992.  
Cette épidémie a montré l’efficacité de la cellule de coordination interministérielle, l’intérêt de 
l'enquête cas-témoin pour orienter les prélèvements et identifier la source,  et l’importance de 
centraliser l’ensemble des souches de Listeria monocytogenes dans un seul laboratoire capable de 
réaliser rapidement un typage discriminant. Elle a révélé le rôle de la contamination « croisée » à la 
distribution par les ustensiles de découpe (couteau, trancheur) dans la propagation de l’infection. 
Cette épidémie a eu également des conséquences sur la gestion du risque listeria avec la 
sensibilisation  des producteurs sur leur maitrise, des distributeurs sur les bonnes pratiques 
d'hygiène dans les rayons à la coupe et des consommateurs sur les mesures de prévention, 
notamment sur le risque de contamination dans le réfrigérateur. 
 
 
Mise en place d’une surveillance nationale de la listériose  
La surveillance de la listériose s’est structurée pendant les années 1993-1999 grâce au Réseau 
National de Santé Publique (RNSP), acteur nouveau dans la surveillance et l’intervention en santé 
publique. Cette structuration s’est appuyée sur l’investigation réussie  de plusieurs épidémies, 
l’enquête cas-témoin des listérioses sporadiques, et sur l’inscription de la listériose dans la liste des 
maladies à DO. 
L’épidémie de 1993, importante pour le RNSP qui venait d’être créé, a contrasté avec l’épidémie 
précédente par la rapidité de sa résolution. En une semaine, l’enquête cas-témoins a permis 
d’identifier la source et des mesures de retrait par le producteur. Elle fut novatrice en raison de 
l’attitude des autorités de santé. Pour la première fois, ces autorités ont communiqué sur un risque 
établi sur l’enquête épidémiologique, malgré l’absence de certitude microbiologique. Plusieurs 
enseignements ont été tirés de cette épidémie dont le bien fondé de réaliser un rappel de produits 
sur des arguments épidémiologiques forts, et les effets positifs du communiqué de presse pour 
prévenir de nouveaux cas. 
 
L’épidémie de 1997 a été résolue très rapidement grâce à l’enquête cas-témoins alors en cours sur 
l’ensemble des cas de listériose de l’année 1997. Cette épidémie a montré l’intérêt de  disposer d'un 
interrogatoire alimentaire pour chaque cas de listériose et de recueillir sur ce questionnaire, la 








Instruit par l’investigation de l’épidémie de 1997, la mise de la listériose à DO a été fixée par décret  
le 13 mars 1998. La listériose devait dorénavant être déclarée par tout médecin dès le diagnostic 
posé, à la Direction Départementale des Affaires Sanitaires et Sociales (DDASS) du département où 
réside le patient. La DDASS (maintenant l’ARS) est également chargée de faire compléter un 
questionnaire auprès du patient ou de son entourage proche, sur les aliments consommés par le 
patient au cours des 2 mois précédant sa maladie 
En 1999, une épidémie, pourtant limitée, a eu un fort retentissement médiatique.  Cette épidémie 
était  caractérisée par le faible nombre de cas, leur dispersion géographique, la rareté de la souche, 
et la polémique qu'elle a engendrée. L’enquête épidémiologique a été rapide car les 3 cas résidant 
dans des régions très éloignées avaient tous consommé de l’Epoisses. Le producteur de ce fromage a 
été identifié 5 jours après l’alerte grâce à l’enquête de traçabilité dans les lieux d’achat. Malgré la 
rapidité de l’enquête, une polémique a été lancée dans les médias avec une mise en cause de l’action 
des services vétérinaires de la Côte d’Or. Un rapport de l'Inspection Générale de l'Administration, 
commandité par le Ministre de l’Agriculture, a conclu qu'au niveau national le dispositif avait 
fonctionné correctement et a pointé le manque de coordination au plan local entre les services 
vétérinaires et la DDASS.  
En conclusion, les enseignements des épidémies de 1993 et 1997 ont contribué à construire le 
système de surveillance. La résolution rapide de l’épisode « Epoisses » a montré l’efficacité du 
nouveau dispositif complété par la DO. 
 
 
Mise en place d’une surveillance renforcée de la listériose avec investigations systématiques  
En 2000, une nouvelle épidémie avec également un fort retentissement médiatique a contribué à 
renforcer le système de surveillance. Cette épidémie a présenté beaucoup d’analogies avec celle de 
1992 : une suspicion sur des produits de charcuterie, une communication des pouvoirs publics sur 
une épidémie dont l’origine était incertaine, une sensibilisation des producteurs de charcuterie avant 
d’avoir identifié le produit. Le produit finalement  impliqué, le même qu’en 1992 (langotine), était 
consommé par la moitié des malades ce qui était en faveur, par analogie à 1992, d’une 
contamination « croisée » à la distribution. Les différences majeures avec l’épidémie de 1992  sont 
que le produit, considéré comme la source, a été identifié moins d’un mois après l’alerte du CNR et 
qu’elle a concerné près de 10 fois moins de cas (32 au lieu de 279). L’autre différence notable est que 
le producteur n’a pas été identifié. 
L’identification rapide du produit a été obtenue grâce à l’utilisation d’une méthode innovante. Cette 
méthode qualifiée d’enquête cas-témoins « cas-cas » a été testée pour la première fois lors d’une 
épidémie de listériose. Les témoins utilisés étaient des cas de listériose sporadique (souche de 








France depuis le 26/11/1999, période de survenue des cas épidémiques. L’intérêt de cette méthode 
est de s’affranchir du biais habituel de l’enquête cas-témoins où les malades, davantage concernés 
par le résultat de l’enquête, tendent à répondre avec plus d’attention que les témoins non malades. 
En outre, par cette méthode, on dispose de témoins appartenant aux mêmes groupes à risque 
(femmes enceintes, personnes atteintes de cancers….) et donc ayant la même susceptibilité. La force 
de l’association obtenue par analyse multivariée était extrêmement élevée (OR : 75, IC95% :5-1216). 
Cette épidémie a montré la pertinence de cette méthode pour ce type d’investigation. Cette 
méthode est, depuis, couramment utilisée pour les investigations d’épidémie de listériose. Elle 
nécessite cependant d’avoir un système de surveillance intégrant un typage moléculaire de chaque 
souche adressée au CNR et un interrogatoire alimentaire systématique des cas de listériose. Cette 
méthodologie a été intégrée dans la surveillance de la listériose depuis 2005 par le  CDC  d’Atlanta 
(« Listeria initiative »), puis par des pays confrontés à leur tour à des épisodes épidémiques 
(Angleterre, Canada).  
En raison de sa complexité, l’épidémie a eu un grand retentissement médiatique avec une « course à 
la communication » entre les ministères de la Santé et de l’Agriculture. Cette « guerre des chefs », 
arbitrée par le Premier Ministre, a conduit  à l’élaboration d’un protocole de communication où le 
rôle de chaque administration/institut était clairement défini. Cette épidémie a révélé  les limites de 
la lysotypie (reproductibilité, interprétation) et a conduit le CNR à abandonner cette méthode de 
typage et à adopter la PFGE en typage de routine. Elle a montré également l’importance de réaliser 
des prélèvements alimentaires le plus tôt possible par rapport à la contamination du patient, pour 
améliorer la probabilité d’identifier le produit en cause. Pour  pallier ce point, il a été proposé de 
faire des prélèvements d’aliments au moment du diagnostic de listériose.  Une étude pilote a montré 
que les enquêtes au domicile du patient étaient plus efficaces que celles réalisées dans leurs lieux 
d’achat. Dans le cadre de cette étude, des prélèvements d’aliments absents du questionnaire 
alimentaire (tartinette, mortadelle), ont été déterminants pour l’investigation et pour l’alerte des 
consommateurs. Cette étude s’est conclue par la décision de renforcer la surveillance de la listériose 
en incluant systématiquement des prélèvements alimentaires au domicile des patients atteints de 
listériose neuroméningée. 
Le fonctionnement de la cellule « Listeria » inter-administration, qui se réunissait à chaque 
investigation pour proposer des mesures à mettre en œuvre, a été formalisé en janvier 2004 par un 
document signé des directeurs généraux de chaque administration (Ministère de la Santé, de 
l’Agriculture et des Finances), de l’Institut Pasteur et de l’InVS.  
 
Améliorer l’efficacité de la surveillance   
Depuis 2000, la surveillance de la listériose fonctionnait selon le canevas présenté dans la procédure 
de fonctionnement de la cellule « Listeria » de 2004. Sur le plan épidémiologique, les adaptations 
proposées depuis 2005 ont consisté principalement à alléger le dispositif de surveillance pour le 








source des cas groupés  de listériose. L’expérience sur plusieurs années a montré que les 
investigations étaient le plus souvent peu productives. Sur la dizaine de signalements par an réalisés 
par le CNR, seuls un à deux par an pouvaient avoir une source commune identifiée par 
l’investigation. Le challenge était de voir comment modifier les critères de signalement tout en 
gardant une surveillance efficace pour repérer les cas de listériose contaminés par la même source 
alimentaire. Deux études rétrospectives ont été réalisées avec cet objectif. La première a porté sur la 
période 2000—2004 et la seconde sur la période 2006-2011.  
La conclusion de la première étude réalisée en 2005 a conduit à modifier la période de référence 
prise en compte par le CNR pour signaler 3 cas de listériose avec une souche du même pulsotype. 
Cette période a été raccourcie de 14 à 6 semaines à partir d’Aout 2005. Ce critère, d’après l’étude 
rétrospective, devait permettre de réduire le nombre de signalements par deux, tout en gardant la 
même efficacité. Cette modification a réduit le nombre de cas concernés par  les signalements, mais 
pas le  nombre de signalements du CNR. Il n’avait pas été anticipé  les conséquences sur les clusters 
de souches dont le pulsotype était fréquent.  Ces signalements  qui pouvaient auparavant durer 
pendant plusieurs mois, allaient être, avec le passage à 6 semaines, morcelés en plusieurs petits 
signalements. Parmi l’ensemble des pulsotypes, 3 pulsotypes sont à l’origine de près de 50% des 
signalements sur la période de 2006 à 2011. De nouveaux critères ont donc été recherchés en 2012 
pour ces 3 pulsotypes qualifiés d’endémique. Le critère retenu depuis Juillet 2012 pour signaler les 
cas avec des souches de pulsotype endémique sur une période de 6 semaines, est passée de 3 à  6 
cas. 
Le bilan des enquêtes avec prélèvements alimentaires pour les malades atteints de listériose 
neuroméningée a montré l’importance des enquêtes dans les cuisines hospitalières. Dans ces 
enquêtes le taux de souches similaires à celle du malade était de 22% contre 8% dans les 
réfrigérateurs des patients. Le plus souvent la souche de listeria identique à celle des cas était isolée 
de l’appareil à trancher. Le nettoyage de ces trancheurs, pas toujours démontables, est délicat et ne 
suffit pas toujours à éradiquer les souches de listeria nichées dans des anfractuosités. Le bilan des 
enquêtes a montré qu’en plus du cas avec atteinte neuroméningée, il y avait eu un autre cas de 
listériose bactériémique infecté par une souche similaire de Listeria. En raison de ces résultats, il a 
été proposé d’élargir le champ des inspections des cuisines hospitalières aux cas bactériémiques 
hospitalisés depuis plus de 15 jours et n’ayant pas d’apport d’aliments venant de l’extérieur à 
l’hôpital. 
Le questionnaire alimentaire est un élément important du dispositif de surveillance des listérioses. 
Ces questionnaires doivent concilier plusieurs critères : être suffisamment informatifs tout en restant 
relativement courts et facile à compléter. Un des buts de ce questionnaire, lors d’une suspicion d’une 
source commune, est de cibler les prélèvements à réaliser  par les services vétérinaires. Pour les 
aliments courants et en vente sous de multiples conditionnements, il est important d’avoir quelques 
éléments d’orientation. Le questionnaire alimentaire a été modifié dans ce sens en 2007. 








d’inclure tous les aliments susceptibles d’être les vecteurs de l’infection, cette période doit 
correspondre à la durée maximale d’incubation de la maladie. Les premières données sur 
l’incubation de la listériose datent de 1985, lors de l’épidémie californienne où la durée médiane 
identifiée était de 31 jours avec des extrêmes de 11 à 70 jours. L’expérience des différentes 
épidémies nous avait convaincu que la durée d’incubation était nettement moins importante chez les 
formes neuroméningées que chez les femmes enceintes. Pour étayer cette hypothèse, une revue de 
la littérature réalisée sur la période 1980 à Janvier 2012 et les rapports d’enquête d’épidémie 
française de listériose ont été analysés. Des délais d’incubation ont  ainsi été documentés pour 37 cas 
de listériose. Cette synthèse confirme que la durée d’incubation diffère significativement selon la 
forme clinique. La durée médiane de l’incubation est de 2 jours pour les formes associées à une 
bactériémie et de 8 jours  pour les formes avec atteinte neuroméningée. Elle est beaucoup plus 
longue pour les formes de la femme enceinte : 23 jours. L’intervalle des différentes durées 
d’incubation sont similaires pour les formes neuroméningées et bactériémiques (1-12 jours) et 
neuroméningées (2-14 jours). Chez les femmes enceintes, l’intervalle est beaucoup plus large (12-67 
jours). En pratique, pour des investigations de terrain, ces résultats incitent à revoir le questionnaire 
des patients atteints de listériose en modifiant la période de consommation d’aliments sur laquelle 
porte l’interrogatoire : dans les 14 jours précédant la maladie pour les patients atteints de forme 
neuroméningée ou associés à une bactériémie, et 6 semaines pour les femmes qui ont été infectées 
au cours  de leur grossesse.  
En conclusion, l’efficacité du système de surveillance a été globalement améliorée depuis 2000 par 
des modifications des critères de signalement et du contenu du questionnaire alimentaire, par un 
élargissement des critères d’inspection des cuisines hospitalières et par une adaptation de 
l’interrogatoire consécutive à l’amélioration des connaissances sur l’incubation.  
 
Tendances au long cours 
Si l’objectif principal de la surveillance de la listériose est de détecter des épidémies, l’évolution des 
tendances observées sur le long terme présente également un grand intérêt. L’augmentation de 
l’incidence est une alarme à analyser afin d’en identifier les causes et voir s’il est possible d’agir. La 
réduction de l’incidence est également intéressante à explorer afin d’en évaluer les déterminants. 
Plusieurs sources d’information sont disponibles et ont permis de suivre les tendances de la listériose 
au cours de ces 30 dernières années  En se basant sur ces différentes données, l’incidence de la 
listériose a été estimée pour la période 1986-2011. Deux évolutions temporelles sont notables : une 
diminution importante de l’incidence entre 1987 et 1996, et une remontée de l’incidence  en 2006-
2007. 
Diminution de l’incidence de la listériose entre 1987 et 1996  
Afin d’analyser cette diminution, une comparaison a été réalisée entre 1987 et 1997. La réduction du 








chez les sujets jeunes sans terrain (cas divisés par 5,1). La diminution est encore marquée chez les 
sujets âgés sans terrain (cas divisés par 2,3) mais est faible chez les sujets avec terrain (cas divisés par 
1,4). 
De 1986 à 1993, différentes actions ont été menées par le Ministère de l’Agriculture pour maitriser le 
risque Listeria dans les entreprises. En 1986, les premiers contrôles ont concerné les entreprises qui 
exportaient du fromage aux Etats-Unis, puis  en 1988, ce contrôle s’est étendu à la production 
nationale. En 1992, un contrôle a été institué pour les établissements producteurs de charcuterie et 
en 1993 pour tous les aliments susceptibles d’être contaminés par Listeria. Durant cette période, de 
nombreuses initiatives ont été prises pour former le personnel des entreprises agro-alimentaires sur 
le risque Listeria. Des guides professionnels de bonne pratique ont été établis par les associations 
professionnelles des différentes filières industrielles (syndicat des industries fromagères, fédération 
des industriels de la charcuterie,…). Pour élaborer une réglementation, les autorités se sont 
appuyées sur l’avis rendu par le Conseil Supérieur Hygiène Publique de France (CSHPF) du 8 
septembre 1992 fixant à 100 Lm/g (100cfu/g) le seuil maximum admissible au stade de la 
consommation. Des données indicatrices de la contamination des aliments par Lm à la distribution 
sont disponibles depuis 1993, grâce aux plans de surveillance de la Direction Générale de la 
Concurrence, de la Consommation et de la Répression des Fraudes  (DGCCRF).  De 1993-94 à 1995-
96, la diminution du taux de produits dépassant le seuil toléré de 100cfu/g est importante (de 1,9% à 
0,8%) en particulier pour la charcuterie (de 1,6% à 0,7%) et les fromages (2,2% à 1,3%). Pendant cette 
même période, la proportion de produits faiblement contaminés est restée relativement stable (6,6% 
à 5,3%). Les mesures de contrôle ont donc été efficaces pour réduire rapidement le pourcentage de 
produit non conformes (>100cfu/g). 
La diminution de l’incidence de la listériose peut s’expliquer par  les mesures de contrôles prises par 
l’industrie agro-alimentaire, mais également par les recommandations auprès des populations à 
risque faites par le Ministère de la Santé. Pour les personnes à risque, la prévention consiste à éviter 
la consommation des aliments les plus fréquemment contaminés (fromage au lait cru, charcuterie, 
produits de la mer fumés ou crus) et à respecter certaines règles lors de la manipulation et la 
préparation des aliments. C’est pendant l’épidémie de 1992 que le Ministère de la Santé commença 
à promouvoir des recommandations alimentaires destinées aux personnes à risque : les femmes 
enceintes,  personnes âgés et sujets immunodéprimés 
Entre 1987 et 1997, le nombre de listériose du seul groupe non ciblé par les recommandations : les 
sujets jeunes sans terrain, a fortement diminué. Il y a donc eu un effet indépendant des 
recommandations. Vue l‘importance de la réduction de l’incidence de la listériose à un niveau 
équivalent chez les sujets jeunes bien-portants et les femmes enceintes, il est difficile d’analyser 
l’effet des recommandations de prévention chez ces dernières. La diminution  nettement moins 
importante du nombre de listérioses chez les sujets immunodéprimés peut être mise en parallèle à la 









Bien que l’évaluation de la baisse de l’incidence soit réalisée sans schéma d’évaluation comparative, 
l’observation d’une diminution de l’incidence de la listériose, parallèlement à une diminution de la 
proportion de produits contaminés ≥100Lm/g, suggère une relation de causalité. De plus, une 
diminution temporelle similaire a été observée aux USA lorsque les mesures de contrôle de 
l’industrie agroalimentaire ont été mises en place.  
Augmentation de la listériose en 2006-2007 
Au moment de la mise en place de la DO en 1999, l’incidence était de 0,45 cas/100 000 habitants. 
Après une décroissance de 1999 à 2001, l’incidence de la listériose s’est stabilisée de 2002 à 2005 
autour de 0,35 cas/100 000 habitants. En 2006, il y eut un renversement de tendance avec une 
augmentation notable de l’incidence à 0,46 cas/100 000 habitants, puis à 0,50 cas/100 000 habitants 
en 2007.  
Une étude comparative des informations disponibles par la DO sur la période 2006-2007 versus 
2001-2005  a été réalisée pour dégager les caractéristiques de cette augmentation. L’incidence de la 
listériose non materno-néonatale a globalement augmenté de 37% entre les 2 périodes étudiées. 
L’augmentation marquée chez les sujets âgés de plus de 60 ans (+51%), concerne principalement les 
formes bactériémiques (+81%). Elle est similaire chez les sujets immunodéprimés (+65%) et chez les 
non immunodéprimés (+68%). L’augmentation du nombre de malades âgés de moins de 60 ans est 
plus modeste et porte essentiellement les personnes immunodéprimées (+56%). L’excès de cas entre 
la période 2001-2005 et la période 2006-2007 concerne donc principalement des sujets présentant 
un terrain à risque en dehors de la grossesse.  
Une augmentation de l’incidence de la listériose a été également observée de 2000 à 2006 dans 7 
pays européens : Allemagne,  Pays-Bas, Royaume Uni, Belgique, Danemark, Finlande, et Suisse. Les 
caractéristiques de cette augmentation observée en Angleterre et en Allemagne (sujets âgés de plus 
de 60 ans, forme bactériémique) sont similaires à celles de la France. 
L’augmentation observée en France a donné lieu à une auto-saisine de l’Afssa pour explorer les 
hypothèses envisagées et les confronter aux données disponibles permettant d’en apprécier la 
plausibilité.  Le rapport  a conclu que l’augmentation était bien réelle et ne relevait pas d’un biais de 
la surveillance, qu’elle concernait les personnes les plus âgées indépendamment du vieillissement de 
la population et qu’elle n’était pas due à l’émergence d’un clone particulier de Listeria 
monocytogenes. Les informations disponibles sur la contamination des aliments par Listeria 
monocytogenes n’étaient pas en faveur d’une augmentation de la contamination.  
La seule hypothèse explicative à  considérer sérieusement parait être l’augmentation des traitements 
par inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) qui réduisent l’acidité gastrique. Les IPP sont utilisés dans 
le traitement et la prévention des atteintes gastro-duodénales provoquées par l’usage prolongé 
d’anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et dans la prévention des lésions oesophagiennes du 








de 65 ans. La progression de la vente d’IPP a augmenté de façon spectaculaire à partir de 2000. Selon 
l’assurance maladie ils ont été prescrits à environ 10 millions de personnes  en 2006. Une analyse de 
la consommation d’IPP a été réalisée en 2010 à partir de l’échantillon généraliste des bénéficiaires 
(EGB) de l’assurance maladie. L’évolution d’un indicateur disponible (nombre de boites achetées)  a 
été étudiée sur la période 2005 à 2009. Entre 2005 et 2006, on observe une augmentation de 9% du 
nombre de boites d’IPP remboursées. Cette augmentation se poursuit en 2007 et 2008 chez les 
personnes de plus de 60 ans. Chez les plus jeunes, le nombre de boites vendues est stable depuis 
2006. Cette augmentation de la consommation d’IPP a été observée également dans la plupart des 
pays européens. 
 
Hiérarchisation des groupes à risque de listériose 
Plus de 80% des listérioses surviennent chez des personnes ayant une comorbidité ou un état où les 
défenses immunitaires sont diminuées (personnes âgées, femmes enceintes). Ces comorbidités sont 
très variées et peuvent concerner des groupes de personnes de taille importante (diabétique). Un 
travail a été réalisé pour classer pathologies selon leur niveau de risque afin d’identifier les groupes 
les plus exposés à cette infection.  
Les sources d’informations disponibles pour estimer la prévalence des personnes vivant à un instant 
donné avec une pathologie, sont de qualité variable. La situation la plus favorable est celle des 
pathologies ayant un système de surveillance. C’est le cas des cancers (registres), du SIDA et du VIH 
(Déclaration Obligatoire), des transplantations (Agence de Biomédecine), des dialysés (réseau REIN). 
D’autres pathologies disposent d’études ponctuelles isolées ou répétées, de qualité variable et 
parfois anciennes. Pour quelques pathologies où aucune étude dans la population française n’était 
disponible, les estimations d’Orphanet ont été utilisées. 
Les cas inclus dans cette analyse sont les 1959 cas de listériose diagnostiqués entre 2001 et 2008 en 
France et rapportés à l'InVS dans le cadre de la DO.  Pour chaque  pathologie retenue, le nombre de  
listériose, le nombre de décès, le taux de létalité et la proportion de patients avec un traitement 
immunosuppresseur au moment de l'infection listérienne a été présentée. L'incidence estimée de la 
listériose a été calculée pour chaque pathologie avec au dénominateur le nombre de cas prévalant 
estimé, ainsi que pour les 3 classes d'âge sans comorbidité. Les incidences de la listériose varient de 
0,05 à 55 cas/100 000 personnes selon le groupe de population considéré. Cette variation 
importante permet d'identifier clairement des groupes plus exposés que d’autres au risque de 
listériose. Bien qu'approximatives, les estimations de la taille des différentes populations de malades 
sont suffisantes pour calculer un ordre de grandeur de l'incidence de la listériose dans ce groupe de 
population.  
Les groupes les plus à risque sont les hémopathies malignes avec en particulier les leucémies 
lymphoïdes chroniques (LLC) dont le risque est 1000 fois plus élevé que chez un sujet jeune sans 








par type d'organe. Le risque est plus élevé dans les cancers touchant la sphère digestive  que pour les 
cancers touchant la sphère uro-génitale. Certaines personnes considérées classiquement comme à 
risque comme celles atteintes du SIDA ou les diabétiques ont un risque modéré. Les maladies 
inflammatoires ont également un risque modéré. Les patients avec une valvulopathie ou une 
prothèse cardiaque n'apparaissent pas à risque. Les personnes âgées sans comorbidités associées ont 
un risque très modéré par rapport aux autres pathologies à risque. Finalement, les personnes les plus 
à risque sont celles atteintes d’hémopathies à l'exception de la maladie de Hodgkin, celles atteintes 
de cancers digestifs, de cancers du cerveau et du poumon, de la maladie de Horton, de cirrhose 
hépatique ainsi que les personnes ayant un organe greffé ou sous dialyse rénale et les femmes 
enceintes. Les personnes vivant avec un organe greffé apparaissent à risque mais contrairement aux 
autres terrains, leur pronostic vital est bon. 
L’effet de l’âge a été étudié sur les pathologies pour lesquelles il existe un nombre suffisant de cas 
par classe d’âge. Pour la plupart des pathologies, il n’y a pas d’augmentation significative de 
l’incidence de la listériose sporadique selon l’âge. 
Une analyse multivariée par régression logistique multiple des facteurs de risque de la létalité a été 
réalisée, en prenant comme variables l'âge, le traitement, la comorbidité, la présentation clinique, et 
le sexe du malade. Les facteurs associés à la mortalité en cas de listériose sont la présence d’une  
comorbidité, l’âge supérieur à 80 ans et la forme clinique neuroméningée.  
Au total, nous avons identifié 14 pathologies avec une incidence élevée (>5 cas/100 000), pour 
lesquelles le risque de listériose est multiplié par 100 par rapport à une population jeune bien 
portante. Les personnes atteintes de ces pathologies constituent 1% de la population française et 
sont à l’origine de 43% des cas de listérioses et de 55% des décès associés à la listériose. Les groupes 
avec une incidence modérée (0,5-5 cas/100 000) représentent 16% de la population, 21% des cas de 
listériose et 21% des décès. Une prévention ciblée sur les pathologies les plus à risque pourrait donc 
avoir plus d’impact qu’une prévention prenant en compte tous les groupes à risque de listériose. La 
seule population qui bénéficie actuellement d’une politique de prévention sont les femmes 
enceintes. Cette prévention est basée sur des recommandations alimentaires généralement couplées 
à celle de la toxoplasmose. L’incidence plus basse de la listériose materno-néonatales dans les 
régions où les mères sont moins immunisées contre la toxoplasmose et donc plus à même d’être 












En se référant aux 6 objectifs d’un système de surveillance tel qu’ils sont définis dans l’ouvrage 
Epidémiologie de terrain (116) , on constate que la listériose est un exemple d’une surveillance 
appropriée puisqu’elle satisfait à tous les critères exposés.  
 
Critère 1 : Estimer l’importance d’un phénomène de santé 
C’est ce à quoi se sont attachées les premières études réalisées au sein du Laboratoire National de la 
Santé (LNS) dans les années 80. Chaque étude avait apporté un élément de plus permettant 
d’apprécier l’importance du phénomène de santé. En 1984, la première étude avait  révélé une 
incidence plus importante qu’attendue. En 1986, une nouvelle étude confirmant le niveau 
d’incidence, avait donné une estimation de la létalité de 30% et en 1987 une distribution des terrains 
à risque. Depuis 1999, la DO permet de suivre annuellement l’incidence de la listériose, de suivre 
l’évolution des groupes à risque, des formes cliniques, de la létalité, des morts foetales et du taux de 
prématurité des nouveau-nés infectés.  
 
Critère 2 : Détecter des épidémies 
Sans surveillance, comme dans les années pré 1990, les seules épidémies décrites que ce soit en 
France où à l’étranger sont les épidémies locorégionales. Généralement ce sont les microbiologistes 
qui s’alarment par plusieurs cas d’infections d’un pathogène rarement isolé. C’est ce qui s’est passé 
en France en 1975 à Angers et Laval, ainsi que quelques années plus tard à Halifax en 1982, à Los 
Angeles en 1985.  A cette époque, des épidémies avec des cas dispersés sur tout le territoire comme 
en France en 1992, pouvaient facilement passer inaperçues. L’Angleterre, qui est un des rares pays 
fonctionnant  depuis des décennies avec une centralisation des souches bactériennes, a détecté en 
1991 une épidémie nationale de plusieurs centaines de cas liés à la consommation d’un pâté.  
En France, la centralisation des souches de Listeria monocytogenes au CNR des Listeria de Nantes, ne 
permettait pas de réaliser une surveillance efficace. Tout d’abord, le nombre de microbiologistes 
correspondants était faible (<30% des microbiologistes) et les techniques de typage utilisées 
n’étaient pas assez discriminante pour pouvoir repérer l’émergence d’un clone particulier de Listeria 
monocytogenes. On peut donc considérer que jusqu’en 1987, il n’existait pas en France un moyen de 
détecter des épidémies autre que locale (fig 55, phase 1). L’analyse rétrospective de la distribution 
mensuelle du nombre de cas répertoriés par le LNS montre un pic de cas en octobre 1984 
permettant de supposer un phénomène épidémique. L’absence de typage discriminant n’a pas 
permis de savoir s’il s’agissait d’un clone unique. La surveillance de la listériose a commencé à être 








la lysotypie des souches du CNR des Listeria par le laboratoire de l’Institut Pasteur. L’épidémie de 
1992 a été détectée par le laboratoire de Pasteur qui en lysotypant les souches a remarqué 
l’émergence d’un seul lysotype . Les cas étaient dispersés géographiquement et aucune alerte n’avait 
été déclanchée par le réseau téléinformatique interlaboratoires, ni par le CNR de Nantes qui était 
pourtant le premier lieu de centralisation des souches. On peut se demander, sans cette 
centralisation de souches et cette technique de typage, combien de temps l’épidémie de 1992 aurait 
pu évoluer avant d’être reconnue (fig55, phase 2). 
De 1993 à 1999, une surveillance efficace a été réalisée par le CNR des Listeria de l’Institut Pasteur 
qui a donné l’alerte à plusieurs reprises. Parmi les 7 alertes investiguées par le RNSP, 5 ont une 
source identifiée. L’alerte était donnée par le CNR sur les résultats de la lysotypie, sans critères 
formalisés, en raison de l’expérience de J. Rocourt. Généralement l’alerte était faite sur un nombre 
de cas supérieur à 5. Si le lysotype était inhabituel, l’alerte pouvait être donnée sur un nombre de cas 
plus faible comme en 1999 sur 3 cas. Grâce à l’efficacité de cette surveillance et au dispositif 
d‘investigation, ces bouffées épidémiques ont été rapidement élucidées et le nombre de cas 
concernés de plus en plus réduits (1993: 38 cas, 1995: 36 cas, 1997: 14 cas; 1999: 3 cas).  
Figure 55: Nombre de cas de listériose impliqués dans des bouffées épidémiques où une source commune a 









A partir de 2000, la surveillance et l’alerte déclenchée par le CNR étaient basée sur la PFGE. Des 
critères d’alerte ont été alors formalisés. L’échec de l’identification de la provenance du produit 
source à l’origine de  l’épidémie de 2000 a entrainé un renforcement du système de surveillance par 
des prélèvements d’aliments chez les patients atteints de listériose neuroméningée (fig55, phase3)..  
De 2001 à 2011, la surveillance semble moins efficace pour identifier la source des bouffées 
épidémiques détectées par le CNR. Les critères utilisés, basés sur l’expérience de 1999 où l’Époisses 
avait été identifiée par l’interrogatoire de 3 cas de listériose, paraissent trop sensibles. La question 
des ressources mises à disposition de cette surveillance s’est posée. Il a fallu se recentrer sur son 
objectif principal : éviter le développement de bouffées épidémiques d’ampleur importante par une 
identification rapide de la source.  Le but n’est pas d’identifier l’origine des épisodes de quelques cas 
de listériose limités dans le temps pouvant être due à la contamination ponctuelle d’un produit. La 
difficulté est donc de trouver le bon curseur entre ressources attribuées et efficacité de la 
surveillance, entre sensibilité et spécificité de cette surveillance.  
Critère 3 : Evaluer dans le temps les tendances d’un phénomène de santé 
Grâce aux données accumulées depuis 1999 par la déclaration obligatoire de listériose, il est possible 
de suivre l’évolution de cette maladie en fonction de : l’âge, la forme clinique, le terrain, la létalité. 
Lorsque l’incidence après une longue période de décroissance, a augmenté 2 années consécutives en 
2006 et 2007, il a été possible de caractériser cette augmentation qui concernait essentiellement les 
formes bactériémiques des sujets âgés de plus de 60 ans. L’analyse a montré que cette augmentation 
n’était pas localisée géographiquement et qu’elle concernait des patients avec des comorbidités 
variées. Finalement, il est apparu que l’introduction de quelques variables dans le formulaire de DO 
améliorerait cette analyse. Dans une optique de surveillance, l’addition de nouveaux items dans un 
formulaire est toujours à considérer avec précaution. Pertinence et faisabilité doivent attentivement 
appréciées.  
 
Critère 4 : Contribuer à l’évaluation des politiques de lutte et de prévention 
La succession d’épidémies de listériose en France de 1992 à 2000, publiées ou présentées à des 
colloques, donnait l’apparence à nos collègues étrangers que la listériose était un problème majeur 
de santé publique en France. Il est alors apparu important dans les années 2000 d’analyser les 
données disponibles pour mettre en avant la réduction de l’incidence observée depuis les années 
1990. Cette analyse a été possible grâce aux études réalisées par le LNS, notamment celle de 1987 
qui donnait les caractéristiques des personnes atteintes de listériose. L’étude du LNS réalisée au 
moment de l’introduction des premières mesures a été décisive pour analyser l’évolution. Grâce aux 
plans de surveillance de la contamination des aliments, il a été possible de suggérer une relation de 
causalité entre les mesures de contrôle, la diminution de la contamination des aliments et la 









Critère 5 : Caractériser un phénomène de santé 
Les groupes à risque de listériose sont connus depuis les années 1975 où l’étude de Humbert (67) de 
a décrit 194 cas. L’anglais Mac Lauchlin, par sa description en 1990 de 474 cas de listériose a 
également contribué à cette connaissance (117) ainsi que l’étude française des 225 cas de listériose 
de l’année 1992. Les groupes étaient connus mais l’incidence de la listériose dans chacun de ces 
groupes n’était pas décrite. Pour caractériser l’importance de la listériose dans chacun de ces 
groupes, il ne suffit pas de connaitre le nombre de cas de listériose dans chaque groupe mais il est 
nécessaire d’en estimer l’incidence dans chacun de ceux-ci. Cette classification des groupes selon 
leur niveau d’incidence a permis de déterminer les groupes sur lesquels il fallait porter la prévention.  
Une question importante, concernant la prévention, est de se pencher sur l’acceptabilité des 
recommandations. Une réflexion multidisciplinaire (médecins, sociologues, nutritionniste, 
épidémiologistes) serait opportune pour envisager le bénéfice et les effets « collatéraux» de ces 
recommandations. Faut-il recommander d’éviter certains aliments à des personnes en fin de de vie ? 
Faut-il favoriser la qualité de vie ou la réduction d’un risque très faible de contracter une infection 
grave?  
 
Critère 6 : Interface avec la recherche 
Même si ce n’est pas l’objectif principal d’un système de surveillance, contribuer par l’amélioration 
des connaissances à une meilleure compréhension de la maladie étudiée, est un objectif essentiel. La 
recherche peut se décliner sur plusieurs axes : recherche épidémiologique, recherche clinique, 
recherche génétique … Pour la listériose, plusieurs interrogations persistent. Notamment pourquoi le 
délai d’incubation est aussi variable ? Pourquoi, il n’y a quasiment jamais, au sein d’une même 
famille, plusieurs cas de listériose invasive après ingestion de produits contaminés ?  Pourquoi lors de 
certaines épidémies, les cas sont quasiment tous des femmes enceintes? Y-a-t-il une prédisposition 
génétique à la listériose ? Y-a-t-il une immunité acquise ? 
Certaines questions ont été explorées par notre système de surveillance, d’autres sont en cours 
d’exploration par des équipes ad hoc en collaboration avec l’InVS.  
Durant ces 20 années, nous nous sommes attachés à mieux caractériser le délai d’incubation de la 
listériose, notamment en documentant, lors d’épisodes épidémiques, tous les cas où une durée 
d’incubation pouvait être calculée. Cette piste de recherche date de l’investigation de l’épidémie de 
1993 où les durées d’incubation observées paraissaient très différentes entre les femmes enceintes 
et les formes neuroméningées. Pour confirmer ou infirmer cette impression, il a été convenu, dans le 
cadre de la surveillance réalisée au RNSP puis à l’InVS, de documenter au mieux les délais 
d’incubation. Ces informations ont été collectées dans une optique de recherche  afin de faire 
progresser la connaissance sur la transmission de cette maladie. Les résultats de ce travail ont donné 








La confrontation des données régionales d’incidence de la listériose et de la prévalence de la 
toxoplasmose a permis de proposer des hypothèses sur le lien entre le prélèvement biologique 
effectué dans le cadre du suivi des femmes séronégatives et un comportement « préventif ». En 
effet, ces « piqures de rappel » semblent être efficaces pour sensibiliser les femmes aux précautions 













Des pistes d’amélioration de la surveillance de la listériose existent déjà. 
Le développement du séquençage du génome de la Listeria ouvre la voie à des méthodes de typage 
plus discriminantes que la PFGE. Toutefois, ces méthodes peuvent être tellement discriminantes que 
les souches étudiées pourront être toutes différentes les unes des autres. Le challenge est donc de 
trouver la méthode qui permettra de mieux discriminer les souches qualifiées actuellement 
d’endémiques, tout en gardant le potentiel de relier les cas susceptibles d’être contaminés par la 
même source. Mais la généralisation de techniques rapides comme la PCR, utilisées massivement 
dans l’agroalimentaire et de plus en plus fréquemment comme diagnostic biologique des infections, 
peut compromettre l’efficacité de la surveillance, si ces méthodes remplacent la culture. En effet, en 
l’absence de souche et de leur typage, il ne serait plus possible de faire un lien entre les produits 
contaminés et les souches isolées dans le cadre de la clinique ce qui constituerait une véritable 
régression. 
Les investigations vont être facilitées par les nouvelles technologies. D’ores et déjà, les achats 
réalisés avec des cartes de fidélité, permettent, si elles ont été utilisées par les patients, de remonter 
à la marque des produits achetés. La diffusion aux patients ou à leur entourage de documents par 
internet est également prometteuse. Les patients peuvent ainsi identifier ce qu’ils ont  acheté sur des 
photos présentant les différentes marques des produits présents à la vente. Les conférences 
téléphoniques avec plusieurs patients leur permettent parfois d’identifier au cours de leurs échanges  
des produits consommés en commun. Cette méthode, utilisée en 2012 lors de l’investigation de cas 
groupés suspects d’avoir été contaminés par du foie gras, s’est montrée utile pour raviver la 
mémoire des participants. Au cours de la conversation, une personne a rapporté une consommation, 
jusque- là oubliée. 
Une meilleure connaissance des formes cliniques de la listériose et des complications de ces 
infections sera bientôt disponible grâce à l’étude MONALISA, financée par un PHRC national en 2009 
et 2011. Il s’agit d’une étude observationnelle prospective nationale multicentrique avec étude 
cas/témoin emboitée, réalisée sous la direction scientifique du Pr Marc Lecuit, responsable actuel du 
CNR des Listeria. Cette étude, conduite de 2009 à 2013, a comme objectif principal d’étudier les 
facteurs de risque de survenue d’une listériose (cliniques, biologiques), et les facteurs pronostiques 
de mortalité. Cette étude, qui portera certes sur un nombre nettement plus restreint de cas (environ 
300 cas prévus dans le protocole) que pour l’étude sur 1959 cas menée dans le cadre de cette thèse, 
devrait permettre, grâce aux nombreuses données recueillies, d’affiner le profil des populations à 
risque. Les résultats de l’étude MONALISA permettront, le cas échéant, d’améliorer le formulaire de 
DO et d’évaluer la qualité des informations transcrites sur le formulaire de DO par leur confrontation 









L’avenir de la surveillance de la listériose se décline également au niveau européen. L’InVS et le CNR 
avaient réalisé en 2000 une étude, financée par la DG SANCO de l’Union Européenne, sur la 
faisabilité d’une surveillance au niveau européen (projet Listernet). Cette étude avait montré qu’une 
surveillance basée sur une centralisation des profils d’électrophorèse en gel pulsé des souches de 
Listeria monocytogenes isolées chez des malades, était réalisable. Les Etats Unis ont déjà développé 
ce type de surveillance depuis une dizaine d’année par le réseau Pulsenet développé par les CDC 
d’Atlanta. La volonté actuelle de l’ «European Centre for Disease prevention and Control» (ECDC) est, 
dans la droite ligne du projet Listernet, de mettre en place une surveillance européenne avec 
constitution d’une base commune des profils en PFGE des souches isolées chez des patients atteints 
de listériose dans les états membres de l’Union Européenne.   
Il est important de noter qu’aux Etats-Unis, il s’est écoulé plus de 10 ans entre les épidémies des 
années 1980 et celles de la fin des années 1990, ces dernières ayant eu des conséquences 
économiques retentissantes. Il serait dangereux de penser que nous sommes à l’abri d’un tel 
évènement. Il parait important de continuer à disposer du dispositif avec des prélèvements réalisés 
en amont d’une épidémie. L’expérience de l’épidémie française de listériose en 2000 et de trois 
investigations réalisées au cours des années suivantes a montré l’importance de disposer de ces 
prélèvements précoces. Dans la perspective d’une réduction de moyens attribués à la surveillance, il 
serait imprudent que l’Etat se désengage de cette surveillance qui pourrait paraitre superflue 
compte-tenu du nombre d’épisodes épidémiques identifiés. En effet, l’efficacité de la surveillance de 
la listériose en France, reconnue par les industriels, a également le mérite de les dissuader de 
prendre à la légère le contrôle de qualité de leur production. Ils sont conscients du risque d’être 
identifiés par l’investigation, en cas de bouffée épidémique de listériose provoquée par un de leurs 
produits, et des retombées nuisibles pour leur entreprise (médiatisation, procès..). L’Etat s’étant 
désengagé financièrement du contrôle, laissant au producteur la charge de contrôler sa production, il 
importe qu’il garde un système opérationnel pour identifier des problèmes de santé publique liés à 
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From 1999 through 2005, the incidence of listeriosis 
in France declined from 4.5 to 3.5 cases/million persons. 
In 2006, it increased to 4.7 cases/million persons. Exten-
sive epidemiologic investigations of clusters in France have 
ruled out the occurrence of large foodborne disease out-
breaks. In addition, no increase has occurred in pregnancy-
associated cases or among persons <60 years of age who 
have no underlying disease. Increases have occurred main-
ly among persons >60 years of age and appear to be most 
pronounced for persons >70 years of age. In 8 other Euro-
pean countries, the incidence of listeriosis has increased, 
or remained relatively high, since 2000. As in France, these 
increases cannot be attributed to foodborne outbreaks, and 
no increase has been observed in pregnancy-associated 
cases. European countries appear to be experiencing an 
increased incidence of listeriosis among persons >60 years 
of age. The cause of this selective increased incidence is 
unknown.
Surveillance methods for listeriosis vary across Europe (1). Reported incidence of listeriosis ranged from 0 to 
7.5 cases/million persons in 2002; the highest rates were 
reported from countries with statutory reporting of cases 
and surveillance through a national reference laboratory 
(1). In recent years, interest in developing a European sur-
veillance network for listeriosis has led to enhanced sur-
veillance activities in several countries and has generally 
heightened awareness of the public health importance of 
Listeria monocytogenes. The epidemiologic picture that has 
emerged from recent national surveillance reports suggests 
that rates of listeriosis across Europe have been increasing 
or have remained stable at relatively high levels (2). In con-
trast, the incidence of listeriosis in France declined from 
4.5 cases/million persons during 1999–2000 to ≈3.5 cases/
million during 2001–2003 (3).
In 2006, however, France reported an increase in the 
incidence of listeriosis. This increase appears to share 
many of the epidemiologic features of recent increases in 
other European countries. We describe the emerging epide-
miology of listeriosis in France and discuss it in the context 
of recent increases in other European countries.
Methods
Data Collection from France
Surveillance of human listeriosis in France has been 
conducted with consistent methods since 1999 (4). These 
methods include mandatory reporting of cases (monitored 
by Institut de Veille Sanitaire [InVS]) and voluntary sub-
mission of L. monocytogenes strains to the National Refer-
ence Center for Listeria, Institut Pasteur, Paris (NRC). By 
using these complementary approaches, information about 
clinical data, demographic data, and food consumption can 
be collected for each patient. In addition, temporal trends 
in disease occurrence can be tracked, and possible common 
sources of exposure can be identifi ed among cases in clus-
ters detected by NRC.
Defi nitions
A case of listeriosis was defi ned by isolation of L. 
monocytogenes from a patient with a clinically compatible 
illness. A case is considered maternal/neonatal when it in-
volves a pregnant woman, a miscarriage, a stillbirth, or a 
newborn <1 month of age. L. monocytogenes isolated from 
both a pregnant woman and her newborn child is counted 
as a single case. If a case fi ts none of these groups, it is 
considered not maternal/neonatal. Patients are considered 
to be at risk if they have an underlying pathologic condition 
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that weakens their immune system, such as cancer, blood 
malignancy, organ transplant, chronic hemodialysis, liver 
failure, diabetes, HIV, or treatment with cytolytic or cor-
ticosteroid immunosuppressants. A cluster was defi ned as 
the occurrence of at least 3 listeriosis cases that involved 
strains of the same pulsovar over a period of 1) 14 weeks 
during January 2000–July 2006 or 2) 6 weeks after July 
2006. Cases not belonging to a cluster were defi ned as spo-
radic cases.
Mandatory reporting includes submission of case-relat-
ed information on a standard report form. This form includes 
information such as the patient’s district of residence, pa-
tient’s age, the clinical form of disease, the possible exis-
tence of an underlying illness, and whether the patient died 
before follow-up. A standard questionnaire is administered 
in person or by telephone to ascertain food items consumed 
in the 2 months before onset of illness, including food items 
previously identifi ed as vehicles in outbreaks and foods that 
have been previously found to be contaminated by L. mono-
cytogenes and typically consumed uncooked. Answers are 
entered into a food-exposure database.
Analysis of Strains by NRC
Listeria isolates from patients and foods referred to 
NRC were confi rmed with API Listeria (bioMérieux, Mar-
cy l’Etoile, France) and serotyped by the classic technique 
until January 2005 (5) and by multiplex PCR (6) since Feb-
ruary 2005. According to our experience, PCR group fully 
corresponds to the 4 major serovars that cause human dis-
ease. Ongoing subtyping was conducted by DNA macrore-
striction profi les analysis (pulsed-fi eld gel electrophoresis) 
according to standard protocols (7). Isolates with indistin-
guishable Apa1 and Asc1 DNA macrorestriction profi les, 
fi rst based on visual comparison of banding patterns (since 
2006 by using BioNumerics 4.5 software [Applied Maths 
Saint-Martens-Latem, Belgium]), were considered to be 
the same pulsovar. Detected clusters were reported to InVS 
for investigation (3).
Data Analysis
Data analysis was performed with Epi-Info version 
6.04 (Centers for Diseases Control and Prevention, Atlanta, 
GA, USA). Incidence rate ratios (RRs) were calculated with 
Stata version 8.2 (StatCorp, College Station, TX, USA). 
For the data from France, we compared incidence rates in 
2006 and 2007 with the mean incidence over the precedent 
5-year period (2001–2005). To estimate the incidence data 
for 2007 by extrapolation of the incidence observed from 
January to June 2007, we multiplied the incidence from 
January to June by a factor of 1.2, which represents the 
mean annual multiplier (annual cases/cases January–June) 
observed from 2001 through 2006.
Data from Europe
We conducted an Internet search for surveillance data 
from the institutes in charge of infectious disease surveil-
lance in Western European countries. We also reviewed ar-
ticles published on listeriosis trends in European countries 




The annual incidence of listeriosis in France decreased 
in 2001 (Table 1) and stabilized until 2005 at ≈3.5 cases/
million persons. In 2006, the incidence increased to 4.7 
cases/million persons. In 2007, 159 cases were reported 
from January through June, which corresponds to an es-
timated incidence of 5.6 cases/million persons. For the 
6-month period from January through June, the incidence 
of listeriosis increased by 46% in 2006 and 2007 compared 
with incidence during 2001–2005 (RR 1.4; 95% confi dence 
interval [CI] 1.2–1.6; p<0.001).
The increased incidence of listeriosis in 2006–2007 
over that of 2001–2005 was mainly due to a rise in cases in 
persons >60 years of age (+51%; RR 1.6; 95% CI 1.4–1.8; 
p<0.001) and was most pronounced in those >75 years of 
age (+58%; RR 1.7; 95% CI 1.4–2.1; p<0.001) (Figure 1). 
This increase was observed in persons >60 years of age, 
regardless of whether they had a recognized underlying 
condition. The mortality rates among these cases did not 
increase. From 2001–2005 to 2006 and 2007, there was a 
larger overall increase in bacteremia cases (+67%) than in 
central nervous system cases (+35%).
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Table 1. Incidence and characteristics of cases of listeriosis by year, France  
Characteristic 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
No. cases reported  269 263 188 220 209 236 221 290
Incidence/1 million inhabitants 4.5 4.4 3.1 3.6 3.4 3.8 3.5 4.6
Clinical form 
 Maternal/neonatal 67 64 44 55 47 49 39 36
 Not maternal/neonatal 202 199 144 165 162 187 182 254
 Bacteriema 122 110 85 89 100 124 115 171
 Central nervous system infection 65 73 51 67 54 53 60 65
 Focal infection 15 16 8 9 8 10 7 18
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The regional distribution of cases did not differ sig-
nifi cantly from 1 region to another during 2006 and 2007 
versus during 2001–2005. The increase was similar for 
sporadic cases and cluster-associated cases (Table 2). A 
seasonal effect, with an increase of cases during summer, 
was observed in 2006, as in preceding years. However, in-
formation about food consumption of patients >60 years of 
age showed that a decrease in consumption of foods con-
sidered to pose a risk for listeriosis occurred in 2006–2007 
compared with 2001–2005.
For persons <60 years of age, a 32% increase was 
observed only in patients with an underlying condition 
that increased their risk for listeriosis (Figure 2), particu-
larly patients with leukemia (Figure 3). The incidence of 
maternal/neonatal cases of listeriosis has decreased con-
tinuously from 1999 to 2006, with the same trend in the 
fi rst half of 2007. In 2006, maternal/neonatal cases repre-
sented 12% of cases.
Strains Analysis
In 2006, NRC received 280 L. monocytogenes strains, 
which accounted for 96.5% of cases reported to InVS. The 
distribution of strains by serovar/PCR group did not change 
from 2001 through 2006 (Table 3). The most common sero-
var was 4b, which accounted for half of all strains. Analysis 
of PCR group for strains received during the fi rst 6 months 
in 2007 shows the same results in terms of distribution. As 
in previous years (3), serovar 4b was predominant among 
maternal/neonatal cases and central nervous system infec-
tion cases and more frequent than among bacteremia cases 
(Table 4).
Cluster Detection and Investigations
In 2006, 102 pulsovars were identifi ed among the 280 
isolates, with 1–30 isolates/pulsovar (Table 5). Pulsed-fi eld 
gel electrophoresis analysis identifi ed 11 clusters: 9 involv-
ing strains of PCR group IVb and 2 of PCR group IIa (Table 
5). Results of intensive epidemiologic investigation did not 
show any cluster suggestive of common-source outbreaks. 
In 1 cluster involving 14 cases, an L. monocytogenes strain 
of the case-associated pulsovar was identifi ed in a sheep 
raw milk cheese that had been consumed by 3 patients but 
not by the other patients in the cluster. The proportion of 
strains related to a cluster in 2006 (34%) was similar to that 
in 2003–2005 (35%) (Table 2).
Data from Europe
Complete annual incidence data from 2000 through 
2006 were available for 5 European countries (Table 6). 
In 2000, the median incidence was 4.7 cases/million per-
sons (range 1.9–7.5 cases/million persons); in 2006, it was 
6.3 cases/million persons (range 3.5–10.3 cases/million 
persons) in these countries. Increases were observed for 
Belgium, Denmark, England, Wales, and Finland. In Swe-
den, the incidence decreased during 2000–2006. However, 
the incidence in Sweden was already high in 2000–2001 
(5.9–7.5 cases/million persons). Incidence data for at least 
5 years during this period were also available for Germany, 
the Netherlands, and Switzerland. They all observed in-
creases over this period.
In England and Wales, Gillespie et al. compared 2 pe-
riods: 1990–2000 and 2001–2004 (8). They showed that 
the increase resulted from a rise in sporadic cases, predomi-
nantly in patients >60 years of age. The increase was inde-
pendent of sex, ethnicity, or economic status and occurred 
in most regions of England and Wales. The proportion of 
serovar 4b and 1/2 isolates and the proportion of persons 
with underlying illness did not change during this period. 
The proportion of bacteremic patients >60 years of age in-
creased signifi cantly during 2001–2004 versus 1990–2000 
736 Emerging Infectious Diseases • www.cdc.gov/eid • Vol. 14, No. 5, May 2008
Figure 1. Trends of non–maternal/
neonatal listeriosis by age, France, 
January 1, 2006–June 30, 2007, 
versus January 1, 2001–December 
31, 2005.
Table 2. Clusters of listeriosis, cluster-associated cases, and sporadic cases, France, 2000–2006 
Characteristic 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006
No. clusters detected 9 4 10 11 13 11 11
No. cases belonging to a cluster 53 21 70 78 88 65 98
No. sporadic cases 210 167 150 131 148 156 192
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(85% vs. 76%); after 2000, the risk among persons >70 
years of age was higher than that for persons 60–69 years 
of age. During the periods compared by Gillespie et al., the 
incidence of maternal/neonatal cases did not change.
In Germany, surveillance data showed a continuous 
increase of cases since 2001, when the national reporting 
system was introduced. A particularly steep increase was 
observed in 2005, when the number of cases increased by 
72%. Analyzing this increase, Koch and Stark reported 
that temporal and spatial distribution of cases did not show 
any clusters suggestive of local outbreaks (9). From 2001 
through 2005, the number of cases in those >60 years of 
age increased by a factor of 2.6. Among persons >80 years 
of age, almost 4 times as many cases were reported in 2005 
as in 2001. In the same period, the annual number of mater-
nal/neonatal cases did not change.
In the Netherlands, until 2005, information was based 
on data from 15 regional public health laboratories that 
cover an estimated 44% of the population and from the 
Netherlands Reference Laboratory for Bacterial Meningi-
tis, which receives isolates from patients with meningitis or 
septicemia. According to these data, the annual incidence 
of listeriosis had been stable until 2002 at ≈2 cases/mil-
lion persons and has increased since 2003 to ≈3 cases/mil-
lion persons (10). Since 2005, an active surveillance that 
involved all laboratories has been implemented. Cases re-
ported by Doorduyn et al. in 2005 (10) corresponded to an 
incidence of 5.6/million persons (Table 6). Although this 
increase may have resulted from the strengthening of list-
eriosis surveillance, the authors do not rule out a genuine 
recent increase in the number of cases.
In Switzerland, an increase has been observed since 
2004. In 2005, an outbreak involving 12 cases (16% of cas-
es reported in 2005) was linked to consumption of a cheese, 
accounting only for a small part of the upsurge (11). In 
2006, the incidence remained high (9.1/million persons), 
although no common-source outbreak was identifi ed.
In Denmark, an increase since 2004 was caused by 
various subtypes of L. monocytogenes; this increase was 
likely not the consequence of a single outbreak (12). This 
increase involved septicemia cases but not meningitis cas-
es. A further increase was observed in 2006, leading to an 
incidence of 10.3 cases/million persons.
In Finland, an increase has been observed since 2003. 
Clusters are detected by routine serogenotyping of strains. 
In 2003–2004, 2 clusters with 7 cases each were investi-
gated. In 1 cluster, food histories implicated cold fi sh prod-
ucts (13). Clinical and demographic characteristics of cases 
occurring in 2003–2004 and those occurring in 1999–2000 
did not differ.
In Belgium, the incidence has increased since 2003 
and reached a peak of 8.6 cases/million persons in 2004 
(14). The large increase in 2004 was mainly caused by in-
creasing cases in the Flemish community, and the propor-
tion of isolates of serovar 1/2 was unusually high (68%). 
Therefore, the occurrence of a common-source outbreak in 
2004 cannot be ruled out.
Discussion
Surveillance data in France show an upsurge in human 
listeriosis cases in 2006; this increase was confi rmed in Jan-
uary–June 2007 such that the annual incidence is now at its 
highest level since 1998, when mandatory reporting was in-
troduced. This upsurge is due to an increase among persons 
>60 years of age who were not pregnant and among persons 
<60 years of age who had a predisposing medical condition.
The methods and conditions of listeriosis surveillance 
in France have remained unchanged since 1998, and the 
sensitivity of the mandatory reporting system is high (15). 
In the 1990s, large outbreaks of listeriosis increased aware-
ness among physicians and microbiologists. Because no 
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Figure 2. Trends of non–maternal/neonatal listeriosis by presence 
of underlying disease and age of patients, France, January 1, 
1999–June 30, 2007. (Data for 2007 are estimated.)
Figure 3. Trends (no. cases 
of listeriosis/y) by underlying 
medical condition, France, 
January 1, 1999–June 30, 
2007. 
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large outbreaks occurred since 2000, this upsurge is most 
likely not the result of better reporting or raised diagnostic 
awareness. The increase of bacteremic cases could be an 
artifact caused by higher hospitalization rates among the el-
derly, increased frequency of performing blood cultures, or 
increased sensitivity of the blood-culturing systems. How-
ever, from 2005 through 2006, for persons >60 years of age, 
the incidence of listeriosis jumped 39%, the hospitalization 
rates increased <1%, and data from the national insurance 
scheme showed a 20% reduction in blood cultures. Because 
instrumented blood culture systems have been used in hos-
pitals for several years with no demonstrated improvement 
in the sensitivity of detecting L. monocytogenes, the in-
crease of bacteremic infections does not appear to be due to 
diagnostic practices.
In 2006, the proportion of cases related to clusters re-
mained stable; the clusters did not account for the upsurge 
in incidence. Also, multiple L. monocytogenes strains were 
responsible for the increase in cases. Because of the above 
reasons, the increase in incidence in France is unlikely to 
be due to a common-source outbreak.
In several European countries, similar trends of in-
creasing listeriosis case numbers have been observed. For 
countries with a long history of listeriosis surveillance, 
such as England, Wales, Switzerland, and Denmark, the 
observed upsurge is likely genuine. But even for countries 
with recently introduced or strengthened listeriosis surveil-
lance systems, such as the Netherlands and Germany, the 
observed upsurge is not attributed to a surveillance artifact. 
The upsurge is due to an increase in cases in the same pa-
tient groups. 
In France, Germany, England, and Wales, the increased 
incidence occurred predominantly in patients >60 years of 
age. The number of maternal/neonatal cases is declining in 
all countries. Clusters suspected or confi rmed to represent 
common-source outbreaks contributed to the increased in-
cidence in some countries, such as in Switzerland in 2005, 
in northeast England in 2003, in Finland in 2003–2004, and 
possibly the Netherlands and Belgium in 2004. However, 
in none of these countries did these clusters account for the 
upsurge in incidence.
Many of these same epidemiologic features may also 
be occurring in the United States, where a decline in the 
incidence of listeriosis from 1996 to 2003 was reported on 
FoodNet websites (16). The incidence of listeriosis declined 
from 4.1 to 2.3/million persons from 1996 to 2003; the per-
centage of maternal/neonatal cases dropped from 15% to 
11% during this period. After dropping to a record low in-
cidence of 2.7 cases/million persons in 2004, the incidence 
of listeriosis cases reported on FoodNet websites increased 
to 3.0 cases/million persons in 2005 and 3.1 cases/million 
in 2006 (17).
The reasons for the increased incidence remain un-
clear. The incidence of listeriosis in France decreased 
substantially from 1987 through 1997 because of control 
measures implemented by the food industry in response 
to several large outbreaks (15). After mandatory reporting 
was implemented, incidence further declined from 4.5 cas-
es/million persons during 1999–2000 to ≈3.5 cases/million 
persons during 2001–2003. As this reduction concerned all 
population groups (regardless of whether they were target 
groups for food recommendations), this further decline was 
essentially attributed to a reduction in exposure to contami-
nated food products (15). We are not aware of any changes 
in the control measures used by the food industry that could 
have increased exposure to contaminated foods in 2006 
and 2007. However, in spite of these control measures, we 
cannot rule out that common food stuffs have been more 
frequently or more heavily contaminated with L. monocy-
togenes in the past 2 years (2006–2007).
Concerned by the large amount of disease attributable 
to hypertension-related conditions, in 2002, the French Food 
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Table 3. Distribution of strains of Listeria monocytogenes isolated from human case-patients by serovar, by year 
Characteristic 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007*
No. of strains 240 222 186 202 197 233 212 280 151
Serovar 1/2a, % 27 33 33 22 26 30 24 29 27
Serovar 1/2b, % 20 16 22 18 22 11 17 17 15
Serovar 1/2c, % 5 3 3 4 5 4 3 4 4
Serovar 4b, % 48 48 42 55 47 55 56 50 54
Other serovar, % <1 0 0 <1 0 0 0 <1 <1
*Through Jun 30. 
Table 4. Distribution of Listeria monocytogenes strains isolated in 2006 from human case-patients, by serovar and clinical forms 
Characteristic No. (%) 1/2a No. (%) 1/2b No. (%) 1/2c No. (%) 4b No. (%) other Total no. 
Not maternal/neonatal 76 (31) 43 (18) 11 (4) 115 (47) 1 (<1) 246
Central nervous system infection 13 (24) 9 (16) 2 (4) 30 (54) 1 (2) 55
Bacteremia 54 (31) 31 (18) 9 (5) 81 (46) 0 (0) 175
Focal infections 9 (56) 3 (19) 0 (0) 4 (25) 0 (0) 16
Maternal/neonatal 4 (12) 6 (18) 0 (0) 24 (70) 0 (0) 34
Total 80 (29) 49 (17) 11 (4) 139 (50) 1 (<1) 280
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Safety Agency recommended a 20% reduction in average 
salt intake spread over 5 years (18). Consequently, the food 
industry reduced the salt content of selected products, such 
as ready-to-eat meat products. Evidence from routine food 
safety investigations indicates that a substantial proportion 
of ready-to-eat products, such as meat and fi sh products, may 
be contaminated by L. monocytogenes (15). The recently re-
duced salt content in some of these products, if contaminat-
ed, may have contributed to the growth of the organism and 
increased the likelihood of infection when the products were 
consumed by susceptible persons. To verify this hypothesis, 
surveys to determine not only the frequency but also the level 
of contamination by L. monocytogenes of these ready-to-eat 
food stuffs were initiated in 2008. 
In France, we also observed an absolute and relative 
increase in patients with hematologic malignancies. Im-
proved treatment has likely resulted in an increased number 
of patients surviving longer with these malignancies. Nev-
ertheless, we are not aware of a sudden and recent increase 
in the number of these patients that could explain the up-
surge. Further investigations are needed to assess whether 
changes in treatments for these patients may have contrib-
uted to an increased susceptibility for illness.
Conclusion
The epidemiology of listeriosis in Europe is changing; 
the incidence is increasing, and the distribution of cases is 
shifting, primarily affecting elderly persons and those with 
predisposing medical conditions. The absence of large out-
breaks suggests that there may be increasing exposure to 
foods that have sporadic or low-level Listeria contamina-
tion and that have some ability to support growth of List-
eria organisms. The relative contributions of host and envi-
ronmental factors need further study.
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Incidence of Listeriosis and Related Mortality
Among Groups at Risk of Acquiring Listeriosis
Ve´ronique Goulet,1 Marjolaine Hebert,1 Craig Hedberg,2 Edith Laurent,1 Ve´ronique Vaillant,1 Henriette De Valk,1 and
Jean-Claude Desenclos1
1Institut de Veille Sanitaire, Saint-Maurice, France; and 2School of Public Health, University of Minnesota, Minneapolis
Background. Listeriosis is a foodborne disease of significant public health concern that primarily affects persons
with recognized underlying conditions or diseases that impair cell-mediated immunity. The degree of risk posed by the
different underlying conditions is crucial to prioritize prevention programs that target the highest risk populations.
Methods. We reviewed cases of listeriosis reported in France from 2001 to 2008. Numbers of cases and deaths
were tabulated by age and underlying condition. Measures of the impact of specific underlying conditions on the
occurrence of listeriosis were calculated. For estimating the total number of persons living with specific diseases, we
applied prevalence estimates of these diseases to the French population. Underlying conditions were ranked by the
degree to which they increased the risk of listeriosis.
Results. From 2001 to 2008, 1959 cases of listeriosis were reported in France (mean annual incidence 0.39 per
100 000 residents). Compared with persons,65 years with no underlying conditions, those with chronic lymphocytic
leukemia had a .1000-fold increased risk of acquiring listeriosis, and those with liver cancer; myeoloproliferative
disorder; multiple myeloma; acute leukemia; giant cell arteritis; dialysis; esophageal, stomach, pancreas, lung, and
brain cancer; cirrhosis; organ transplantation; and pregnancy had a 100–1000-fold increased risk of listeriosis.
Conclusions. To be effective and acceptable to physicians and patients, listeriosis prevention strategies should
be targeted based on evidence of increased risk. Stringent dietary guidance, to avoid specific foods with a high risk
for Listeria contamination, should be targeted to pregnant women and to others at highest risk of listeriosis.
Listeriosis is a foodborne disease of significant public
health concern. Exposure to Listeria in food may be
relatively common. Disease typically occurs as a result of
the failure of cell-mediated immunity to control pro-
liferation of Listeria in the liver, which leads to bacter-
emia and invasion of other organs [1]. Even though its
incidence is low, ranging from 0.1 to 1 cases per 100 000
population, listeriosis is responsible for 19% of known
causes of foodborne disease–related death in the United
States and 17% in France [2, 3]. More than 70% of cases
of listeriosis occur in persons with recognized underlying
diseases such as liver disease, cancer, and diabetes.
Estimates of incidence in these groups have not been
published, although the relative degree of risk posed by
different underlying conditions provides crucial in-
formation to establish and prioritize prevention pro-
grams that target the highest-risk populations. In
addition, incidence estimates in different subgroups of
the population are essential for building and refining
risk analysis models to guide food regulatory activities.
The study that we report here estimated the risk of
listeriosis by underlying condition among residents of
France to identify groups for which prevention mes-
sages should be targeted in priority.
METHODS
Surveillance of Listeriosis in France
Since 1999, surveillance of human listeriosis in France
has been based on mandatory notification of cases.
Confirmed cases must be reported by physicians to the
regional health agencies using a standardized form that
documents demographic and clinical information,
including disease presentation, underlying conditions
(diseases, immunosuppressive treatment, pregnancy),
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and disease outcome. Notification forms are then sent to the
Institut de Veille Sanitaire (InVS), the national public health
surveillance institute for France, to analyze case characteristics and
temporal trends [4]. For this study, we reviewed cases of listeriosis
reported to InVS from 2001 to 2008. Numbers of cases and deaths
were tabulated by age and underlying condition.
Case Definitions
A case was defined by isolation of Listeria monocytogenes (LM)
from a normally sterile site in a patient with a clinically
compatible illness. A case was considered pregnancy-associated
if it involved a pregnant woman, a miscarriage, a stillbirth, or
a newborn ,1 month old. When LM was isolated from both
the pregnant women and her newborn, the event was counted
as a single case. Cases were assigned to only 1 underlying
condition. If a patient had .1 underlying disease, the case was
grouped according to the condition considered to be the most
immunosuppressive. Cases not associated with pregnancy were
defined as a central nervous system (CNS) case (LM isolated
from cerebrospinal fluid [CSF] or blood culture with clinical
symptoms of CNS involvement), a bacteremic case (LM isolated
from blood culture with no clinical signs of CNS involvement),
or a focal case (LM isolated in a specimen other than CSF or
blood culture; eg, ascites fluid).
Underlying Conditions
Prevalence estimates for underlying conditions were derived
from different data sources (Table 1).
For cancer, total prevalence refers to all persons diagnosed in
the past with cancer including those considered as cured. In
France, only 5-year prevalence data are available. This includes
persons diagnosed in the 5 years before the reference date. We
estimated 5-year prevalence of cancers for 2005 from 5-year
prevalence trend data published by Colonna et al [5]. Scandi-
navian countries that have a long tradition of cancer registration
with national coverage (NORDCANdatabase) are able to provide
5-year and total prevalence estimates annually [6]. For our study,
the total prevalence of cancer was estimated by combining
published data on 5-year prevalence in France and the ratio of
total prevalence to 5-year prevalence issued from NORDCAN.
Data from the European study EUROPREVAL have shown that
the ratios of total prevalence to 5-year prevalence observed in
Table 1. Sources of Data to Estimate Population Living With an Underlying Disease
Diseases Indicator Database
Cancer 5-year prevalence French cancer registry [5]
Ratio of 5-year prevalence to total prevalence
for 17 sites of cancer
Scandinavian registry (NORDCAN) [6]
Ratio of CLL to total leukemia Cancer registry of a French region [8]
Diabetes Prevalence of type 2 diabetes mellitus French cross-sectional survey (INSTANT) [10]
Prevalence of diabetes with treatment French National Health Insurance System [9]
Ratio of type 1 diabetes to type 2 diabetes French random sample of diabetes patients
(ENTRED) [11]
HIV Number of persons living with AIDS Mandatory reports in France of AIDS
(http://www.invs.sante.fr)
HIV prevalence Prevalence surveys and modelization on
French data [12]
Transplantation Number of individuals living with a
transplanted organ
French Biomedecine Agency (http://www.
agence-biomedecine.fr)
Dialysis Number of persons undergoing regular
dialysis
French renal registry (REIN; http://www.
soc-nephrologie.org/REIN/
documents.htm)
Cirrhosis Prevalence of cirrhosis Study on cirrhosis in France [13]
Valvulopathy Prevalence of persons living with abnormal
heart valves or a prosthetic valve
Regional population-based survey [14]
Inflammatory diseases
Prevalence of ulcerative colitis and Crohn’s French registry of inflammatory diseases
(EPIMAD) [15]
Prevalence of rheumatoid arthritis Study on a random sample of French
population [16]
Prevalence of giant cell arteritis Rare diseases network (ORPHANET) [17]
Population Number of residents in France
Number of pregnant women
French National Institute of Statistics
(INSEE; http://www.insee.fr)
Abbreviations: CLL, chronic lymphocytic leukemia; HIV, human immunodeficiency virus.
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France and in Scandinavian countries are similar [7]. Prevalence
could be estimated by this method for all cancers including
leukemia (all types combined) but not for chronic lymphocytic
leukemia (CLL), which is not present in NORDCAN. We es-
timated the prevalence of CLL by applying the proportion of
CLL/leukemia (44.6%) given by the Normandy French register
of hematologic cancers to total leukemia prevalence estimated
through NORDCAN [8].
Diabetes prevalence was estimated through a cross-sectional
survey and from 2 studies made of the French National Health
Insurance database giving the ratio of type 1 diabetes to type 2
diabetes and age distribution [9–11].
Data on AIDS, transplantation, dialysis, giant cell arteritis,
ulcerative colitis, and Crohn’s disease were obtained from data-
bases managed by agencies or registries in charge of these diseases
or published reports [12–17].
For estimating the total number of persons with underlying
conditions, we applied age group-specific prevalence estimates to
population data obtained from the French National Institute of
Statistics [8] for 3 age groups: ,65 years, 65–74 years, and .74
years. Numbers of persons with no underlying conditions were
obtained for each age group by subtracting the combined prev-
alence estimates from the total French population of this age.
Data Analysis
Risk Ranking
Several measures of the impact of specific underlying conditions
on the occurrence of listeriosis were calculated. These included
the following: mean incidence rates per 100 000 persons with the
underlying condition, risk ratios that compared these incidence
rates to the incidence rate of a reference population of persons
,65 years of age with no underlying conditions, number of
deaths by underlying condition reported among cases of liste-
riosis, and case-fatality ratios of listeriosis by group of persons
with underlying condition (Table 2). For pregnancy-associated
cases, only fetal/neonatal deaths were reported; no deaths
occurred among pregnant women. Underlying conditions
were ranked according to the degree to which they increased
the risk of listeriosis (Figure 1).
Mortality
Univariate and multivariate analyses by multiple logistic re-
gression were performed using STATA software, version 8.2 to
identify factors (age, sex, clinical presentation, immunosuppres-
sive treatment, most frequent underlying diseases [.16 cases])
independently associated with death in the population of
nonpregnancy-associated listeriosis cases.
RESULTS
From 2001 to 2008, 1959 cases of listeriosis were reported among
residents of France (annual mean incidence, 0.39 per 100 000
residents). Seventeen percent (n 5 347) were pregnancy-
associated cases, an annual rate of 5.6 cases per 100 000
pregnancies. Among the 1612 residents with nonpregnancy-
associated listeriosis, 57% were male, 38% were aged$75 years,
25% were aged 65–74 years, 37% were aged,65 years, 65% had
an underlying disease, and 41% had an immunosuppressive
treatment. A majority of nonpregnancy-associated cases (63%)
were bacteremic, 32% were CNS cases, and 5% were focal cases.
Among persons with no underlying disease, incidence rates
increased with age from 0.05 cases per 100 000 persons,65 years
to 0.98 cases per 100 000 persons $75 years (Table 2).
Incidence rates of listeriosis varied widely by underlying disease
ranging from 0.19 cases per 100 000 cases of kidney cancer to
55 cases per 100 000 cases of CLL. Persons with hematological
malignancies had the highest incidence (10–50 per 100 000)
with the exception of Hodgkin’s disease, for which the incidence
rate was 1 case per 100 000 persons.
Incidence was the highest (.5 per 100 000) for persons with
CLL; liver cancer; myeoloproliferative disorder; giant cell arter-
itis; dialysis; multiple myeloma; esophageal, stomach, pancreas,
lung, and brain cancer; cirrhosis; acute leukemia; organ trans-
plantation; and pregnancy (Figure 1). Compared with persons
aged ,65 years with no underlying conditions, these groups
had a .100-fold increased risk of listeriosis
Incidence was low (,0.5 per 100 000) for persons with type 2
diabetes, kidney cancer, valvular disease, and aged 65–74 years
with no underlying disease. Incidence in the elderly group
(aged $75 years) with no underlying disease was moderate
(1 case per 100 000 persons).
For the majority of underlying conditions, the case fatality
rate of listeriosis ranged from 20% to 40%, with the highest for
listeriosis cases with lung and pancreatic cancer. The case fatality
rate was lowest for organ recipients (6%) and for persons aged
,75 years with no underlying disease (7%).
Listeriosis, age $80 years, and all underlying conditions ex-
cept diabetes and valvulopathy were associated with an increased
risk of death, both in univariate and multivariate analysis.
Bacteremia was associated with death in univariate analysis, but
when adjusting on other factors, this association was no longer
significant, whereas CNS involvement was identified as a risk
factor independently associated with death. Immunosuppressive
treatments and sex were not associated with death (Table 3).
The groups of persons whose underlying conditions were
associated with the highest incidence of listeriosis (.5 cases per
100 000 persons) accounted for 43% of cases and 55% of deaths,
but only 1% of the total population, whereas groups with low
incidence accounted for 21% of cases, 21% deaths, and 16% of
the whole population (Figure 2). The population considered not
at risk (no underlying condition and age ,65 years) ac-
counted for 10% of cases, 2% of deaths, and 75% of the whole
population.
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Table 2. Incidence of Listeriosis, Proportion of Death, and Proportion of Persons With Immunosuppressive Treatment Associated With

















































Cancer 2 225 000 668 83.5 3.75 78 185 28 68
Nonhematological malignancy
Liver cancer 9000 26 3.3 36.11 748 8 31 29
Esophageal cancer 10 000 13 1.6 16.25 336 3 23 77
Lung cancer 63 000 67 8.4 13.29 275 28 42 82
Pancreatic cancer 7000 7 0.9 12.50 259 3 43 71
Stomach cancer 31 000 17 2.1 6.85 142 5 29 69
Brain cancer 29 000 14 1.8 6.03 125 5 36 91
Colorectal cancer 254 000 70 8.8 3.44 71 17 24 45
Cancer ENT 127 000 18 2.3 1.77 37 7 39 18
Breast cancer 523 000 56 7.0 1.34 28 13 23 80
Prostate cancer 260 000 19 2.4 0.91 19 6 32 56
Gynecological cancer 176 000 13 1.6 0.92 19 2 15 75
Bladder cancer 71 000 4 0.5 0.70 15 0 0 25
Kidney cancer 66 000 1 0.1 0.19 4 0 0 0
Hematological malignancy
CLL 20 000 88 11.0 55.00 1139 15 17 71
Myeoloproliferative disorder 25 000 32 4.0 16.00 331 8 25 84
Multiple myeloma 17 000 23 2.9 16.91 350 6 26 77
Non-Hodgkin’s lymphoma 55 000 69 8.6 15.68 325 16 23 86
Hodgkin’s disease 26 000 2 0.3 0.96 20 0 0 100
Acute leukemia 17 000 17 2.1 12.50 259 5 29 29
Dialysis 33 000 46 5.8 17.42 361 8 17 19
Solid organ transplant 25 300 16 2.0 7.91 164 1 6 100
Liver disease (Cirrhosis) 251 000 118 14.8 5.88 122 28 24 7
Pregnancy 774 000 347 43.4 5.60 116 109 31 1
Inflammatory diseases
Rheumatoid arthritis 194 000 42 5.3 2.71 56 8 19 90
Ulcerative colitis 38 000 8 1.0 2.63 54 1 13 100
Giant cell arteritis 5674 8 1.0 17.62 365 1 13 100
Crohn’s disease 63 000 10 1.3 1.98 41 0 0 90
HIV/AIDS 28 000 6 0.8 2.68 55 2 33 17
HIV positive (no AIDS) 92 000 16 2.0 2.17 45 2 13 0
Diabetes Total diabetes 2 681 000 79 3.7 0.14 3 11 14 12
Type 1 153 500 20 2.5 1.63 34 1 5 18




1 400 000 29 3.6 0.26 5 4 14 0
Cases without conditions listed above
Age .74 years 3 496 911 268 33.5 0.96 20 42 16 13
Age 65–74 years 3 541 157 109 13.6 0.38 8 11 10 24
Age ,65 years 48 909 403 189 23.6 0.05 1 10 5 18
General population 63 757 446 1959 244.9 0.38 439 22 35
Abbreviations: CLL, chronic lymphocytic leukemia; ENT, ear, nose, throat; HIV, human immunodeficiency virus.
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There are 2 primary strategies for reducing exposure to LM and
its impact on health: reducing contamination of food products
and providing dietary recommendations to avoid high-risk food.
Contamination of the food supply can be reduced by improving
food hygiene from farm to fork. However, because LM is
ubiquitous and can persist in food preparation environments,
this approach has inherent limits. Surveys monitored in the
United States and in France have indicated that .1% of ready-
to-eat foods are contaminated by LM, with the highest rate in
smoked seafood and meat products [18, 19]. The second ap-
proach is to target high-risk groups with health education to
reduce LM proliferation in foods stored at home before con-
sumption and to avoid eating high-risk foods. To increase their
efficiency, health education efforts should be targeted at persons
who are at greatest risk of acquiring this infection and account
for a substantial proportion of cases and deaths. Our data
Figure 1. Ranking of population at risk for listeriosis by incidence of listeriosis. Abbreviation: HIV, human immunodeficiency virus.
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gathered on 1959 cases of listeriosis between 2001 and 2008 in
France offered a unique opportunity to determine those at
highest risk of listeriosis and the number of deaths by ‘‘at-risk
group’’ to identify relevant population subgroups to target.
Previous studies have assessed the proportion of cases of lis-
teriosis by underlying condition but without reference to the size
of the population affected by that underlying condition. Such
studies do not provide absolute estimates of risk and do not
allow comparisons of risk levels by underlying condition. To
identify those with underlying conditions in whom incidence
was the highest, we had to obtain appropriate population de-
nominators for each underlying condition to calculate specific
incidence rates. Because prevalence data for chronic diseases
are generally less available than incidence data, we had to
estimate prevalence rates by combining different data sources.
Therefore, population estimates that we obtained for each
underlying condition have to be considered as proxies of their
true size.
Table 3. Risk Factors of Mortality for Nonpregnancy-Associated Listeriosis: Univariate and Multivariate Analysis
Crude OR 95% CI P Valuea Adjusted OR 95% CI P Valueb
Age
,65 1 .001 1 .01
65–74 years 1.34 .977, 1.86 1.35 .891, 2.05
75–79 years 1.21 .854, 1.73 1.10 .670, 1.83
$80 years 2.00 1.43, 2.78 2.21 1.34, 3.64
Treatment .17 .84
No immunosuppressive treatment 1.00 1
Cytotoxic agents 1.31 .965, 1.78 1.05 .651, 1.72
Steroids 1.04 .729, 1.50 1.01 .598, 1.73
Other immunosuppressors .549 .213, 1.41 .623 .194, 1.99
Underlying disease
No underlying disease 1 ,.001 1 ,.001
Diabetes type 1 .691 .086, 5.55 .779 .095, 6.35
Diabetes type 2 1.42 .442, 4.55 1.43 .441, 4.68
Valvulopathy 2.10 .641, 6.89 2.53 .740, 8.69
CLL 2.70 1.24, 5.87 3.31 1.42, 7.72
Rheumatoid arthritis 3.09 1.20, 7.93 3.46 1.23, 9.68
Dialysis 2.84 1.11, 7.25 3.96 1.48, 10.5
Non-Hodgkin’s lymphoma 3.96 1.81, 8.65 5.22 2.17, 12.5
Breast cancer 3.97 1.74, 9.06 5.31 2.12, 13.2
Colorectal cancer 4.21 1.95, 9.10 5.15 2.24, 11.8
Myeloproliferative disorder 4.38 1.66, 11.5 5.77 2.00, 16.6
Multiple myeloma 4.63 1.57, 13.6 6.64 2.07, 21.2
Cirrhosis 4.08 2.05, 8.14 6.46 3.08, 13.5
Prostate cancer 6.06 2.00, 18.3 6.99 2.18, 22.3
Stomach cancer 5.47 1.68, 17.7 7.47 2.15, 25.9
Liver cancer 5.84 2.16, 15.7 8.65 3.01, 24.8
Acute leukemia 5.47 1.68, 17.7 9.29 2.66, 32.4
Cancer ENT 8.36 2.80, 24.9 10.7 3.45, 33.5
Lung cancer 9.43 4.55, 19.5 14.6 6.34, 34.0
Clinical presentation
Focal localization 1 ,.001 1 ,.05
Bacteriemia 1.99 1.04, 3.81 2.07 .829, 5.17
CSF involvement 1.52 .778, 2.97 3.07 1.18, 7.95
Sex
Female 1 .21 1 .62
Male .856 .671, 1.09 .910 .631, .910
Abbreviations: CI, confidence interval; CLL, chronic lymphocytic leukemia; CSF, cerebrospinal fluid; ENT, ear, nose, throat; OR, odds ratio.
a P value for listeriosis patients who died versus those who survived by Pearson’s v2 test.
b P values by logistic regression model with all variables selected if P , .25 in the univariate analysis.
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The total population of persons with underlying diseases was
obtained by adding all groups with underlying diseases, not taking
into account that some persons may have multiple conditions.
For instance, persons with cancer and diabetes would be counted
twice. Thus, the size of the population with any underlying
conditions is overestimated, whereas the number of those
without underlying disease (obtained by subtracting those with
any underlying disease from the total population) is under-
estimated. Therefore, our incidence estimates for the population
with no underlying condition are likely to be overestimated,
which would tend to bias risk ratios for underlying diseases to
lower values. However, because the estimated population size
with no underlying risk accounts for at least 75% of the whole
population, the biasing effect is likely to be marginal.
Also, some persons with listeriosis have multiple conditions.
Among the conditions that we assessed, the 2 that are the most
concurrent with others are diabetes and cirrhosis. The choice of
1 condition (cirrhosis for a patient with diabetes and cirrhosis)
has an impact on the estimate of incidence. If we had considered
all cases of listeriosis with diabetes mellitus without taking out
those who also had cirrhosis, the incidence among diabetes
would have changed from 1.6 to 2.9 cases per 100 000, an in-
crease of almost 100%. However, it would not have changed the
risk ranking for diabetes mellitus based on risk ratios. With an
incidence of 5.6 cases per 100 000 pregnancies, pregnant women
are among the highest-risk groups. This incidence may be
underestimated due to cases occurring in the first term of
pregnancy that are undiagnosed.
Our incidence estimates are influenced by the level of re-
porting of listeriosis. However, the sensitivity of surveillance of
listeriosis, estimated at .90% through a capture-recapture
analysis between the mandatory notification surveillance system
and an independent laboratory surveillance system for LM, is
quite high in France [4].
Only 2 studies have attempted to quantify risk of listeriosis
by predisposing condition. In the study made in Denmark in
1989–1990 with a similar methodology on 59 patients with
listeriosis, hematological malignancies were the diseases with the
highest risk levels [20]. Because this study was conducted years
before the availability of antiviral therapy for human immuno-
deficiency virus infection, patients with AIDS also had a high
risk level. In our study, listeriosis incidence was low in persons
with AIDS. A more recent study was conducted in the United
Kingdom in a similar period (1999–2009) on 1239 cases [21].
The methodology was quite different. The denominator was
not the population with the disease but the number of hospital
episodes aggregated by International Classification of Diseases,
Tenth Revision code. As in our study, they identified hemato-
logical malignancies and liver diseases as having the highest
risks. Concurrently, they identified people with diabetes mellitus
as part of the population with high risk. Persons that are hos-
pitalized for diabetes mellitus often have concomitant pathol-
ogies that may act as a confounding factor. In our study,
patients with diabetes mellitus have an incidence of listeriosis
much lower than in patients with hematological malignancies
and liver diseases and are not part of the high-risk group. We
think that using a population denominator provides a more
accurate identification of population groups at which prevention
measures should be targeted. Mortality is also a criterion to take
into account to select target groups for prevention. Mortality
from listeriosis was similar in patients with diabetes as for
patients with no underlying diseases. In contrast, mortality risk
from listeriosis in patients with hematological malignancies
and liver disease was increased by .5-fold compared with
patients with no underlying disease. Due to the large number of
cases included in our study, we identified more risk factors for
lethal outcome than in previous studies conducted in Denmark
(n 5 299) and in California (n 5 285) [22, 23]. Among the 18
underlying diseases included in our analysis, all except diabetes
and valvular diseases were significantly associated with an
increased mortality independent of age, treatment, clinical
presentation, and sex. Age$80 years and CNS involvement were
also independently associated with an increase in mortality. As
noted in a previous study, treatment-induced immunosuppres-
sion was not associated with increased mortality [24].
Targeting high-risk groups to reduce the risk of listeriosis
needs to take into account risk estimates and number of
Figure 2. Proportion of cases and deaths due to listeriosis according to
the level of risk of their underlying condition, and proportion of French
resident population belonging to groups at risk of listeriosis.
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listeriosis cases associated with the identified risk groups.
Proposed measures have to be acceptable for those risk
groups. Because targeted measures include avoiding specific
foods, one has to balance the number of cases that can be
prevented with the number of persons who will have to
modify their food habits and potentially their nutritional
status and the quality of life associated with their food pref-
erences. In addition, targeting high-risk groups needs to be
feasible, for instance, through opportunities for health edu-
cation (eg, antenatal visits).
We have shown that patients with CLL were the most vul-
nerable to listeriosis, with an incidence.1000 times greater than
the population with no risk factors. Mortality due to listeriosis
among patients with CLL was also much higher than for other
underlying conditions. Special attention is therefore warranted
for these patients, in particular, the admonition to not eat foods
that are at risk of contamination with LM. Because this condition
is very specific, and these patients are cared for by specialized
physicians, targeting information to these patients should be
feasible. We also showed that 14 underlying conditions were
associated with a high (.100-fold) increased risk of listeriosis
and accounted for 43% of cases and 55% of deaths. Targeting
food recommendations to the patients with these 14 underlying
conditions will probably be more effective, feasible, and accept-
able than trying to broadly change behavior for large population
groups, or for all elderly patients.
In France, pregnant women are the only group for whom
official recommendations (food hygiene and avoidance of at-risk
food) are actively promoted [25]. Because pregnancy is a con-
dition of limited duration, recommendations to avoid high-risk
foods are usually acceptable, and opportunities exist to channel
the messages during prenatal visits.
We showed that the incidence of listeriosis is extremely low in
the population with no underlying disease, even in the elderly
population. Food avoidance recommendations for groups at
risk (such as the elderly) would be of less benefit in terms of cases
avoided, would need to be lifelong, and may have nutritional
side effects (such as weight loss) in this population.
CONCLUSIONS
To be effective and acceptable to physicians and patients, LM
prevention strategies should be based on evidence of increased
risk of illness and death. Our study including 1959 cases sub-
stantially builds the evidence base for public health recom-
mendations. During the 1990s, the incidence of listeriosis was
reduced after the implementation of Listeria control measures
during food production. Although control of food production
is the major intervention to reduce contamination and avoid
infection throughout the population, we know that it is im-
possible to eradicate LM from all foods and that there will
remain food contaminated with low levels of LM at the retail
level. To avoid LM growth in an accidently contaminated
product, proper food storage and food handling practices
should be promoted primarily to those most at risk of listeriosis
as identified in our study. For pregnant women and for those
persons at greatest risk of listeriosis (such as patients with CLL),
even more stringent dietary guidance to avoid specific at-risk
foods of LM contamination should be considered.
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http://www.biomedcentral.com/1471-2334/13/11RESEARCH ARTICLE Open AccessWhat is the incubation period for listeriosis?
Véronique Goulet*, Lisa A King, Véronique Vaillant and Henriette de ValkAbstract
Background: Listeriosis is a foodborne infection with a low incidence but a high case fatality rate. Unlike common
foodborne diseases, the incubation period can be long. The first incubation periods were documented during a
large listeriosis outbreak published in 1987 by Linnan and al. in the New England Journal of Medicine (range: 3 days
to 70 days). Data on the incubation period of listeriosis are scarce. Our study aim was to estimate precisely the
incubation period of listeriosis using available data since 1987.
Methods: We estimated the incubation period of listeriosis using available published data and data from outbreak
investigations carried out by the French National Institute for Public Health Surveillance. We selected cases with an
incubation period calculated when a patient had a single exposure to a confirmed food source contaminated by
Listeria monocytogenes.
Results: We identified 37 cases of invasive listeriosis (10 cases with central nervous system involvement (CNS cases),
15 bacteraemia cases and 12 pregnancy-associated cases) and 9 outbreaks with gastroenteritis. The overall median
incubation period of invasive listeriosis was 8 days (range: 1–67 days) and differed significantly by clinical form of
the disease (p<0.0001). A longer incubation period was observed for pregnancy-associated cases (median: 27.5
days; range: 17–67 days) than for CNS cases (median: 9 days; range: 1–14 days) and for bacteraemia cases (median:
2 days; range: 1–12 days). For gastroenteritis cases, the median incubation period was 24 hours with variation from
6 to 240 hours.
Conclusions: This information has implications for the investigation of food borne listeriosis outbreaks as the
incubation period is used to determine the time period for which a food history is collected. We believe that, for
listeriosis outbreaks, adapting the exposure window for documenting patients’ food histories in accordance with
the clinical form of infection will facilitate the identification of food products as the source of contamination. We
therefore propose to take an exposure window of 14 days before the diagnosis for CNS and bacteraemia cases, and
of 6 weeks before the diagnosis, for pregnancy-associated cases.
Keywords: Listeriosis, Incubation, Listeria monocytogenes, OutbreakBackground
Listeriosis is an uncommon bacterial infection that is po-
tentially fatal in the foetus, in newborns and immunocom-
promised adults. Listeria monocytogenes (Lm) cause
invasive listeriosis with central nervous system involvement
(meningitis, meningoencephalitis) and bactaeremia with a
high case fatality rate (20% to 30%) [1,2]. Lm also cause
non-invasive disease such as gastroenteritis [3]. Lm is
widely distributed in the environment and can contaminate
a wide variety of foods [4,5]. Lm has the ability to grow at
low temperatures (+4°C) and is destroyed by heat. The* Correspondence: v.goulet@invs.sante.fr
Infectious Diseases Department, Institut de Veille Sanitaire, 12 rue du val
d'osne, 94415, Saint Maurice, France
© 2013 Goulet et al.; licensee BioMed Central
Commons Attribution License (http://creativec
reproduction in any medium, provided the orepidemiology of listeriosis has been partly elucidated since
the 1980’s, when foodborne transmission was established
[6,7]. Vehicles of transmission of Lm are mostly ready-to-
eat foods [5].
In infected hosts, Lm crosses the intestinal epithelium
barrier via transcytosis and invades the mesenteric lymph
nodes and the blood [8]. The majority of bacteria become
trapped in the liver and therefore are rapidly cleared form
the circulatory system. Surviving bacteria replicate in
hepatocytes. Early recruitment of polymorphonuclear cells
leads to hepatocyte lysis, and thereby bacterial release. If
the infection is not controlled at this stage, for instance
because of severe immunodepression, a secondary bacter-
aemia develops. Bacteria circulating in the blood, either
free or associated with leucocytes are disseminated toLtd. This is an Open Access article distributed under the terms of the Creative
ommons.org/licenses/by/2.0), which permits unrestricted use, distribution, and
iginal work is properly cited.
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the placental barrier [9]. In pregnant hosts the bacteria
can probably cross the endothelium of the maternal
blood-vessels, followed by the entry into the fetal circula-
tory system of the placental villi [10].
In foodborne diseases the incubation period is the
delay between the consumption of a contaminated prod-
uct and the onset of first symptoms of the disease. Un-
like common food borne diseases such as salmonellosis,
the incubation period of listeriosis can be long. Multiple
aspects of listeriosis make the determination of a precise
incubation period difficult. Firstly, Lm can contaminate
a large variety of foods, which hinders the identification
of an infected food source. Secondly, as the incubation
period is thought to be variable and long, products con-
sumed during a long period (usually 30 days) are sus-
pected. Thirdly, many products contaminated by Lm are
products that can be kept during several days or weeks
and can therefore be eaten by the patient on multiple
occasions. Therefore data on incubation period referring
to single exposures are scarce. The first data on the in-
cubation period for listeriosis were published in 1987
about a Californian outbreak associated with cheese that
involved more than 100 cases [6]. Linnan reported
already the difficulty in identifying sufficient cases with a
single exposure from which an incubation period could
be calculated. He subsequently identified a median incu-
bation period of 31 days (range, 11 to 70) in four
patients with single exposure.
Since this outbreak, authors of scientific publications
and text books for epidemiologists and clinicians refer to
this incubation period [11,12]. In 2006, in a paper on a
nationwide outbreak associated with frankfurters involv-
ing 108 cases in the United States of America, Mead
mentioned that in this outbreak “the average incubation
period for invasive listeriosis is shorter than generally
assumed” but could not document it more accurately as
many patients had recurrent exposures to the implicated
product [13].
Our study aimed to estimate precisely the incubation
period of listeriosis using available published data and
data obtained during outbreak investigations carried
out by the Institut de Veille Sanitaire (French Institute
for Public Health Surveillance, InVS). Our goal is to
enhance the efficiency of investigations targeted to-
wards identifying foods at the origin of listeriosis out-
breaks by documenting as precisely as possible the
incubation period, for the different forms of invasive
listeriosis.
Methods
We searched in PubMed, papers published between
January, 1980, and January, 2012 (inclusive), using the
terms ((Disease outbreaks OR cross-infection OR Clusters)AND (listeriosis OR listeria monocytogenes)) AND (Food
OR investigation).
By reviewing the 288 retrieved records, we identified
42 reports on outbreaks or clusters of listeriosis, and
among them 16 reports documenting food borne point-
source listeriosis outbreaks. Additional documented
food-borne listeriosis cases or clusters were identified by
reviewing the reference lists of the retrieved reports
(n=3). Furthermore, we reviewed french listeriosis inves-
tigation reports of the Institut de Veille Sanitaire and
identified data on incubation period in three reports of
unpublished outbreaks and one report of a sporadic
foodborne case.
A precise incubation period was defined as the delay
between the date of consumption of a contaminated
food and the date of onset of clinical symptoms or, if not
available, of the date of the first Lm positive biological
sample taken from the patient.
We reviewed the selected 23 reports to identify cases
with a documented incubation period, calculated when a
patient had a single exposure to a confirmed food source
of contamination. The estimated incubation period of
cases with multiple consumptions or with no precise
date of consumption (i.e. date of purchase of the con-
taminated product) were classified as “approximate incu-
bation period”.
Cases of invasive listeriosis were classified as:
– cases with central nervous system involvement
(CNS cases): Lm isolated from cerebrospinal fluid
(CSF), or from blood in a patient with clinical
symptoms of CNS involvement
– bacteraemia cases: Lm isolated from blood cultures
with no clinical symptoms of CNS involvement
– pregnancy-associated cases: Lm isolated in blood
from a pregnant woman, or in samples from
placenta, a foetus, a stillbirth, or a newborn less
than one month of age.
Cases of listeria gastroenteritis were defined as:
– cases with gastrointestinal symptoms and Lm
isolates recovered from stool.
– or cases with gastrointestinal symptoms
epidemiologically linked to cases of listeriosis
confirmed by Lm isolation.
Results are expressed as a median [range] for continuous
variables. Associations between quantitative and qualitative
variables were assessed using the Kruskal-Wallis test. Stat-
istical analysis and box plots were performed using Stata8W.
For each clinical form of invasive listeriosis, we calculated
the median incubation period and the first and the third
quartile (in days). For gastroenteritis cases, we report for
Table 1 Estimates of incubation period of 37 cases with documented single exposure, by clinical form of invasive
listeriosis
Clinical form Country Year Ref Implicated food Number of cases Incubation period (days)
CNS involvement
UK 1988 [14] cheese 1 1
France 1993 [15] rillettes (pork pâté) 2 10*,12*
France 1995 [16] brie (cheese) 1 8*
France 1999 [17] rillettes (pork pâté) 1 14*
Belgium 2001 [18] frozen cake 1 4
France 2003 † spreadable sausage 1 2
Austria 2008 [19] jellied pork tongue 1 14
Germany 2009 [20] cheese 1 13
Norway 2010 [21] camembert (cheese) 1 4
Bacteraemia
Finland 1989 [22] salted mushrooms 1 1
Italy 1993 [23] rice salad 2 1,1
USA 1998 [13] frankfurter 1 2
Austria 2008 [19] jellied pork tongue 1 2*
Norway 2010 [21] camembert (cheese) 9 3,7,1,1,5,1,12,4,5
France 2011 † horse minced meat 1 4
Pregnancy associated
USA 1989 [24] shrimp 2 19,23
France 1993 [15] rillettes (pork pâté) 1 42*
France 1995 [16] brie (cheese) 6 17*,22*,31*,33*,37*,67*
France 1997 † pont l’evêque (cheese) 2 36*,24*
France 2000 † mozzarella 1 19*
* Duration between the consumption of contaminated food and the date of the biological sampling of the patient.
† French Institute of Public Health Surveillance, InVS (unpublished data).
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range of the incubation period (in hours).
Results and discussion
Among the 23 reports, we identified 15 reports with pre-
cise documented incubation periods for invasive listeri-
osis (Table 1). In total, a precise incubation period wasFigure 1 Distribution of the incubation period (in days) for 37 invasivdocumented for 37 invasive cases (10 CNS cases, 15 bac-
teraemia cases and 12 pregnancy-associated cases). For
invasive listeriosis, the overall median incubation period
was 8 days (range: 1–67 days) (Figure 1).
The incubation period differed significantly by clinical
form of invasive listeriosis (Kruskall-wallis, p<0.0001)
(Figure 2). A longer incubation period was observed fore cases of listeriosis.
Figure 2 Distribution of the incubation period (in days) of 37 invasive cases of listeriosis by clinical form of disease.
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17–67 days; 1st and 3rd quartiles: 20, 36 days) than for
CNS cases (median: 9 days; range: 1–14 days; 1st and 3rd
quartiles: 4,13 days) and for bacteraemia cases (median:
2 days; range: 1–12 days; 1st and 3rd quartiles: 1,5 days)
(Figure 3).
Estimates of an approximate incubation period were
available for 14 cases (2 CNS cases, 6 bacteraemia cases,
6 pregnancy-associated cases) (Table 2).
For gastroenteritis, 9 outbreaks were reviewed. For
each outbreak, the median and range of incubation peri-
ods are shown in Table 3. For gastroenteritis cases, the
median incubation period was 24 hours. Incubation peri-
ods varied from 6 to 240 hours.
The results of this study clearly demonstrate that the
listeriosis incubation period is shorter than generallyFigure 3 Distribution of incubation period for each clinical
form of 37 invasive cases of listeriosis (box-plot). Line in the
middle of boxes represents median of data. Boxes extend from the
25th percentile (X[25]) to 75th percentile (X[75]), representing
interquartile range (IQR). Lines emerging from boxes extend to
upper and lower adjacent values. The upper adjacent value is
defined as the largest data point ≤X[75] + 1.5 x IQR. The lower
adjacent value is defined as the smallest data point ≥X[25] – 1.5 x
IQR. Dots are outliers (every point more than 1.5 x IQR from the end
of a box).assumed and varies according to the clinical form of the
disease. Not surprisingly the shortest incubation period
is observed for listeria associated gastroenteritis (one
day) with an incubation period quite similar in duration
to other enteric bacteria such as Salmonella. The incu-
bation period is also short for bacteraemia cases, with a
median of 2 days and is longer for CNS cases, with a
median of 9 days (p<0.05). The range of incubation peri-
ods for CNS cases was, however, wide (1 to 14 days)
compared with bacteraemia cases (1-7 days) if we ex-
clude one outlier bacteraemia case with a much longer
incubation of 12 days (Figure 2). With a median of 27.5
days and a range of 17-67 days, pregnancy-associated
forms have a much longer incubation period than other
clinical forms. A likely explanation is that there is a
delay between bacteraemia and infection of the foetus
due to the time necessary for Lm to colonize the pla-
centa and to induce a placentitis that is at the origin of
the fetal infection. An experimental study on pregnant
guinea pig supports the hypothesis that the placenta is
relatively protected from infection [35]. Once colonized,
the placenta acts as a nidus of infection for the mother
resulting in massive reseeding of maternal organs, where
Lm cannot be cleared until trafficking is interrupted by
expulsion of the infected placental tissue. This hypoth-
esis is consistent with the delay observed between inges-
tion of a contaminated food and foetal infection.
Situations in which an incubation period can be pre-
cisely documented are exceptional for listeriosis. Evi-
dence of the link between a contaminated food and
illness can be obtained in outbreak situations, but such
evidence is rarely available for sporadic cases. The situ-
ation best adapted to documentation of a precise incuba-
tion period is an outbreak linked to a single meal, since
the moment of consumption of the incriminated product
coincides with the moment of contamination. When the
outbreak is due to a product consumed over a longer
period of time or on a regular basis, it is extremely diffi-
cult to identify the exact date of contamination. To be
accurate, only single exposures should be used for the
Table 2 Source of information for estimates of incubation period of 16 cases with imprecise exposure by clinical form
of invasive listeriosis
Clinical form Country Ref Implicated food Year Number of cases Available Information Maximum Incubation period
CNS involvement
France [16] brie (cheese) 1993 1 date of purchase 19
Denmark [25] meat dish 2010 1 date of production 21
Bacteraemia
Belgium [26] camembert 1994 1 consumed a few days ago 5
Norway [21] camembert 2007 3 2 possible dates of exposure 3-15, 2-6, 19-21
Denmark [25] meat dish 2009 2 date of production 21,27
UK [27] sandwich 2011 3 2 possible dates of exposure 1-4 to 8-13
Pregnancy associated
France [15] rillettes (pork pâté) 1993 5 date of purchase 16,18,28,38,88
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documented incubation periods with a point source ex-
posure during a 32 year period was able to identify 37
precise incubation periods. It is the most complete and
comprehensive series of such cases analyzed to address
this question.
Approximate incubation periods that we calculated
without precise point-source contamination are consist-
ent with the precise estimates (Table 2). One outbreak
reported in this table suggests that the incubation period
of invasive listeriosis may be longer than our estimates
[25]. All the eight patients of this outbreak had a comor-
bidity impairing their immunity and received ready-made
food delivered at home by the same catering company. As
the only meal in common was prepared on April 14, 2009,
the authors suggested that this meal was at the origin of
the outbreak. If this was the case, the range of incubation
periods for the 7 bacteraemia cases would be 21–27 days
and 21 days for the only CNS case. We were reluctant to
take this outbreak into account for the calculation of pre-
cise incubation periods since most of these patients had
daily delivery of meals from this catering company. As Lm
can easily colonize kitchen surfaces, different mealsTable 3 Source of information for incubation period for cases
Country Year Ref Implicated f
Italy 1993 [23] rice salad
USA 1994 [28] chocolate m
Italy 1997 [29] corn salad
New-Zealand 2000 [30] corn bee
Finland 1999 [31] smoked tro
USA, LA 2001 [32] turkey
Sweden 2001 [33] cheese
Japan 2001 [34] cheese
Austria 2008 [19] jellied pork toprepared on subsequent days may also have been con-
taminated by cross contamination or by a contaminated
ingredient used in the preparation of several meals.
The wide range of incubation periods observed for each
form may be related to varying levels of contamination of
food, the quantity of contaminated food consumed, the
virulence of the Lm strain or the immunological status of
the patient. In our study, the majority of bacteraemia cases
with documented incubation periods were observed dur-
ing hospital outbreaks among persons with comorbidities
that impair immunity. When Lm was identified by blood
culture, they all received an antibiotic treatment that ef-
fectively reduced colonisation of the CNS system. Interest-
ingly in an outbreak that occurred after a single meal in
Austria, one 72 year old attendee of the meal fell ill with
fever and diarrhoea, recovering within two days, but then
developed CNS symptoms on day 14 [19]. Diagnosis of lis-
teriosis with CNS involvement was confirmed by Lm iso-
lation in CSF. In this outbreak, another attendee
hospitalized two days after the meal for fever and diarrhea,
had blood cultures positive for Lm. He was subsequently
treated and did not develop CNS symptoms. These obser-
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period. In France, 75% of the bacteraemia forms of listeri-
osis are diagnosed in patients with comorbidity. Febrile
patients with comorbidity are more likely to have blood
drawn for culture and to be diagnosed in the case of bac-
teraemia. In contrast, blood cultures are uncommon for
febrile persons without comorbidity. If these unrecognized
bacteraemia are not treated, Lm can subsequently infect
the CNS. The French surveillance data show that 69% of
listeriosis cases in patients without comorbidity have CNS
involvement.
The exposure windows considered when interviewing
patients about their food consumption is a delicate issue.
By taking a wide exposure window, one gains in terms
of sensitivity by including a variety of foods consumed
that are more or less food habits of the consumer. By
taking a smaller exposure window, one reduces recall
biases and gains in specificity by limiting the number of
foods consumed. In a case-control study of sporadic Sal-
monella Enteritidis infections, Molbak compared food
exposure data obtained for an exposure window corre-
sponding with the maximum incubation period (7 days)
to food exposure data for an exposure window corre-
sponding to the most relevant incubation period (1 day)
[36]. The conclusion was that for common food expo-
sures, exposure classification that corresponds to the
most common period of incubation rather than the
maximum period is more accurate. Our study suggests
that, to be efficient, food interviews for listeriosis out-
break investigations should use different exposure win-
dows according to the clinical form of the disease. We
suggest that Listeria gastroenteritis cases should be
interviewed about their exposures during the two days
before their first symptoms and pregnancy-associated
cases, 6 weeks prior to their first symptoms. For other
forms, the most appropriate option would be to inter-
view bacteraemia cases about the 7 days prior to
symptom onset and CNS cases during 14 days prior to
their first symptoms. However, in the context of rou-
tine surveillance, it is sometimes difficult to discrimin-
ate bacteraemia patients with mental confusion from
cases with CNS involvement. Therefore it could be
more pragmatic to use a unique exposure window of
14 days when interviewing these patients for surveil-
lance purpose.
Another important outcome of a more precisely docu-
mented listeriosis incubation period relates to preven-
tion messages issued by health authorities when a
contaminated product is withdrawn from the market. In
France, persons who consumed Lm contaminated pro-
ducts are advised to watch carefully for any symptoms of
listeriosis during a period of 2 months after exposure.
Based on our results, we recommend that these mes-
sages should be adapted to recommend 6 weeks ofvigilance for pregnant women and 2 weeks for other
exposed individuals.
Conclusions
Our results indicate that the incubation period for listeri-
osis varies according to the clinical presentation of the dis-
ease. A much longer incubation period was observed for
pregnancy-associated cases than for cases with other clin-
ical forms. This information has implications for the in-
vestigation of food borne listeriosis outbreaks as the
incubation period is used to determine the time period for
which a food history is collected. We propose for CNS
and bactaeriemia cases to take an exposure window of 14
days before the diagnosis and for pregnancy-associated
cases, 6 weeks before the diagnosis. We believe that, for
listeriosis outbreaks, adapting the exposure windows used
to document patients’ food histories according to the clin-
ical form of infection will facilitate the identification of
food products as the source of contamination.
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